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PREFACE DE SEDITION FRANCAISE 


L’etude de la patkogenie, qui represente sans conteste et a juste 
titre la preoccupation dominante de l’esprit medical contempo- 
rain, parce qu’elle est la vraie base d’une therapeutique ration- 
nelle, poursuit un double objet: connaitre le pourquoi et le com- 
ment des maladies. 

Lorsque les recherches etiologiques nous ont montre PagenSM 
pathogene, il nous reste & savoir par quel mecanisme il a produit 
l’etat morbide, quelles sont les cellules de l’organisme qui lui 
ont resiste, quelles sont celles qui ont etc vaincues par lui et 
comment elles ont ete atteintes, en un mot par quelles peripeties 
a passe la lutte. 

C’est ici qu’intervient l’histologie pathologique : elle nous per- 
met, gr&ce aux stades divers auxquels elle surprend les lesions ^ 
suivant les cas, d’examiner le champ de bataille aux diverses. 
phases du combat, et de reconstituer ainsi l’ensemble de celui-ci. 
Pour ne prendre qu’un exemple, n’est-ce pas 1’analyse histoid- - i 
gique des lesions, spontanees ou experimentales qui nous a per- 
mis de saisir sur le fait le rdle capital du leucocyte dans la plu- 
part des processus morbides? Aussi l’etude de l’anatomie patbo- • 
logique, surtout microscopique, a-t-elle pris, de nos jours, une 
importance sans cesse croissante. 

Il va de soi que cette etude ne saurait se faire fructueusenient . 
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en dehors de l’amphithefttre et du laboratoire. Rien ne peut rein- 
placer l’examen direct des pieces anatomiques ni l’exercice du 
microscope. Toutefois, k cdte de cet enseignement pratique indis¬ 
pensable, on congoit 1’utilite d’un enseignement theorique des¬ 
tine a le completer, comme l’etude de la pathologie forme le com¬ 
plement naturel de celle de la clinique. 

A celui qui a deja beaucoup observe, le traite didactique permet 
de rappeler plus aisement et de coordonner ses souvenirs; au de¬ 
butant, il sert de guide dans l’analyse et Interpretation des 
lesions qu’il a sous les yeux. 

Mais cet enseignement theorique tend a devenir singuliere- 
'ment aride et se fixe malaisement dans l’esprit, s’il n’est rendu 
aussi objectif que possible, c’est-a-dire s’il n’est illustre par de 
nombreuses figures. Une figure bien faite, avec une breve legende, 
.est souvent plus instructive, et d’une fagon plus attrayante, qu’une 
longue description. Aussi, depuis les origines mSme de l’anato- 
mie pathologique, tous les auteurs qui se sont consacres a 1’en- 
seignement de cette science ont-ils reconnu la necessity de joindre 
a leur texte des figures. Celles-ci, avec le temps, ont pris un de- 
veloppement de plus en plus important; puis 1’on a fait un pas 
de plus, et l’on a cherche a reproduire, non seulement la forme, 
mais la couleur meme des lesions ou des preparations traitees 
par les divers reactifs. On s’est ainsi attache h parler de plus en 
plus aux yeux et a leur montrer l’image aussi fidele que possible 
de la realite. 

C’est parce q ue 1 ’A tlas manuel d’histologie pathologique de H.Durck 
a ete congu et execute tout particulierement dans cet esprit qu’il 
nous a paru propre k rendre service au public medical frangais. 

II differe ii la fois des Traites et Manuels classiques par la .place 
absolument preponderante accordee aux figures — figures origi¬ 
nates, toutes dessinees d’apres nature — et des Atlas publies 
jusqu’ici par ses moindres dimensions, qui le rendent plus ma- 
niable, plus approprie aux besoins de l’etude journaliere. 

' Ce livre a trait exclusivement a l’histologie pathologique spe- 


dale, c’est-a-dire a l’etude ties alterations nicroscopiques des diffe- 
renls organes, 1’histologie palhologique generate et 1’anatomie 
pathologique macroscopique devant faire l’objet dedeux autres vo-, 31 
lurnes. Naturellemept, les lesions de ccrains appareils, tels que 
le systeme nerveux,qui out fait l’objet de volumes speciaux, n’ont 
ete (pie sommairement eludie.es dans cclii-ci (l). 

Nous publions, dans cette edition franjaise, les planches avec >'i; 
lours ltigendes; on n’y trouvera aucun lotto. 

II nous a semble,en effet,plus oonforme a nos habitudes fran¬ 
chises et preferable a lous egards de nr.pas scinder arlificielle- 
ment la description d’une meme. lesioi, en cxposant dans un 
volume sos caracteres macroscopiques c dans un autre scs par¬ 
ticularities histologiques. 

Comment eludier Revolution dos alterations microscopiques e 
de la pneumonic sans les rapprocher dts stades correspondsnts 
observes a I’oeil nu : engouement, ho.pitisation rouge, hepati- . 
sation grise ? Et peut-on so burner a unt etude histologique des . 
cirrhoses sans retracer leur aspect si different sur la table 
d’amphitheatre? Aussi bien, il n’est pas dusage de professer sepa- 
rementl’anatomie pathologique macrosctpique et microseopique. 

Nous nous sommes done decide a conlenser en une seule des¬ 
cription toute 1’anatomie pathologique speciale. Ce texte accom- 
pagnera VAtlas d’anatomie pathologique nucroscopique (2). 

D r GOUGET. ill 

(1) Jakob, Atlas-manuel (hi systeme nerviux, Edition franijaise par 
le Dr Remond, 2” edition. 1 vol. in-16, avec 84 pi. col. 

(2) Bollinger, Atlas-manuel d’anatomie pathologique, edition fran- 
oaise par le D r Gouget, 1 vol. in-16, avec ISO pi. col. 









ATLAS-MANUEL 


D’HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE 


I. — APPAREIL CIRCULATOIRE 


PlS?;che d. — Degenerescence graisseuse du myocarde. 

Fig. I. Degenerescence graisseuse du myocarde dans l’anemie 
pernicieuse aigue. — Preparation fraiche par dissociation. Gross. 
340. 

Au milieu, fibres musculaires elargies, completement rem- 
plies de gouttelettes graisseuses. Ces fibres onten partie delate. La 
striation transversale n’est plus reconnaissable. En haut et a 
gauche, fibre dont les gouttelettes graisseuses sont partiellement 
sorties. Ici, la striation longitudinale est encore indiquee.Graisse 
libre en grosses gouttes. En bas et A droite, quelques fibres moins 
fortement degenerees, avec striation transversale encore con¬ 
fer vee. 

Fig. II. Meme cas. — Coupe apres congelation d’un muscle 
papillaire de la mitrale. Coloration au Sudan III. Gross. 340. 

Gouttelettes graisseuses colorees en rouge orange. On voit la 
repartition par taches des fibres degenerees. En haut et a droite, 
fibres musculaires presque intactes. 


Planciie 2. — Surcharge graisseuse et Atrophie brune. 

Fig. I. Surcharge graisseuse du cceur. — Coupe apres congela¬ 
tion. Coloration a l’hematoxyline et au Sudan III. Gross. 80. 

d. Fibres musculaires strides en partie tassees, amincies, et in- 
terrompues dans leur continuity. 

2. Rangees de cellules adipeuses s’intercalant entre les fibres 
musculaires. 

Fig. II. Atrophie brune du myocarde en coupe longitudinale. 

Fig. III. Meme lesion en coupe transversale. Gross. 340. 

On voit de petits amas de pigment brunAtre amorphe loges au 
milieu des cellules musculaires. Sur la coupe transversale, va¬ 
cuoles arrondies dans le sarcoplasma. 
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Planciie -10 a. — Atherome et Anevrysme de l’aorte, 


Fig. I. Atherome (arterio-sclerose) de la crurale. — Gross. 53.. 
Coloration des fibres elastiques par la methode de Weigert. 

1. Adventice. 

2. Tunique movenne tassEe et trEs atrophiEe. 

3. Tunique interne fortement Epaissie. En 4, tissu sclEreux, sans, 
noyaux. En 5, blocs calcaires parsemes d’espaces creux, qui etaient 
reinplis de detritus graisseux. 

Fig. II. Paroi d’un petit anevrysme de l’aorte. —Gross. 20. Co¬ 
loration des fibres Elastiques par la methode de Weigert. ' - -' 

La tunique interne est un peu Epaissie d’une maniere diffuse, et 
tapisse complEtement l’anEvrysme (1). 

La tunique moyenne (trEs riche en fibres Elastiques) a,- au con- 
traire, disparu en grande partie au niveau du sac anEvrysmal; elle 
est presque totalement rompue (en 2). 

3. Adventice Epaissie et patsemEe d’amas fusiformes de cellules, 
rondes. 


Planciie 10 b. — Arterites tuberculeuse et syphilitique. 


Fig. I. Arterite aigue dans un cas de leptomeningite tuber¬ 
culeuse (fragment de la paroi d’une artEriole meningee). — Gross. 745. 

1. Adventice. 

2. - Tunique moyenne. V 

3. Membrane Elastique interne. x 

4. EpithElium dEtachE dela couche sous-jacente. 

5. Leucocytes en voie.de migration E, travers 1st tunique musculairc^ 
el a divers stades de dEformation. 

6. Leucocytes ayant _pjjnetre a travers la lame Elastique interne: 
jusque sous 1’epithElium. 

Fig. II. Arterite gommeuse de la sous-claviere. — Gross. 10. 
Coloration de l’Elastine d’aprEs Weigert. 

La lumiEre.est presque completement oblitEree par la proliferation, 
de l’endartere ; celle-ci est beaucoup plus riche en fibres Elastiques. 
Dans la tunique moyenne, nombreuses gommes a centre easEeux. (1) 
et a cellules gEantes (2) pEnetrant jusque dans la tunique interne. 

Dans l’adventice des vasa vasorum, amas compacts de cellules, 
rondes. 
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Planche 11. — Arterite syphilitique. 


Fig. I. Arterite obliterante (coloration a l’orceine). Gross. 37. 

' 1. Adventice. 

2. Tunique moyenne. 

3. Membrane elastique interne effilochee en plusieurs places. 

4. Tissu conjonctif neoformti, remplissant presque la lumiere, et 
parcouru en 5 par quelques vaisseaux. 

6. Reste de la lumiere, limite par une membrane elastique neofor- 
mee trfes fine. 

Fig. II. Arterite obliterante (artere sylvienne) syphilitique . — 
•Gross. 80. 

1. Adventice. 

2. Tunique musculaire. 

3. Membrane elastique externe ancienne, completement conservee. 

4. Tissu conjonctif prolifere. 

5. Membrane elastique neoformee, dont la structure imite celle de 
1’ancienne. 

6. Tissu conjonctif ayant prolifere de nouveau en dedans de la 
membrane precedente, et ayant amene l’obliteration complete de la 
lumiere. 


Planche 12. — Arterite et Phlebite tuberculeuses. 

Fig. I. Arterite tuberculeuse dans un cas de leptomeningite 
tuberculeuse subaigue. — Gross. 280. 

1. Lumiere repoussee excentriquement et tres retrecie. 

2. Membrane elastique interne, rompue-en 3,3. Entre elle et l’epi- 
i thelium a penetre une masse cellulaire consistant en leucocytes, lym¬ 
phocytes et cellules epithelioiides. 

La tunique musculaire de l’artere n’est conservee qu’en haut et a 
gauche, et encore sur une courte etendue. 

4. Gros tubercule a centre caseeux en 5. 

Fig. II. Tubercule dans la paroi d’une grosse branche de la 
veine porte. — Irruption dans la lumiere de la veine, dans un cas de 
tuberculose h^patique subaigue disseminee. — Gross. 40. 

1. Tissu hepatique. 

2. Tubercule a centre caseeux. 

3. Lumiere de la branche de la veine porte. 

En 4, la paroi vasculaire est rompue par-la couche peripherique 
riche en cellules du tubercule; tubercule faisantsaillie dans la lumiere. 
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Planche 13. — Phlebite suppuree et Varice. 


Fig. I. Phlebite aigue suppuree dans un phlegmon du tissu 
cellulairesous-cutane. — Gross. 40. 

La lumiere de la veine est reduite k une etroite fente (1), dans 
laquelle se trouvent des amas nebuleux de coccus. Toutes les tu- 
niques sont le siege d’une infiltration le ucocytiq ue complete, 
qui les rend presque meconnaissables. 

Les vaisseaux de l’adventice sont fortement dilates et remplis 
de sang (2); quelques bourgeons emanes d’eux se sont avances 
vers la lumiere (3). En 4, restes de la tunique moyenne. 

Fig. II. — Varice de la jambe. — Gross. 26.Elastine. 

1. Epiderme. 

2. Derme. 

3. Glandes sudoripares. 

L’adventice de la veine dilatee, riche en fibres elastiques, est 
impossible k separer du tissu conjonctif ambiant. La tunique 
moyenne a disparu. 

4. Tunique interne epaissie. 

Par suite des multiples sinuosites irregulieres de la veine, la 
lumiere de celle-ci se trouve rencontree plusieurs fois par la 
coupe. 
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II. — GANGLIONS LYMPHATIQUES 


Planche li. — Infiltration pigmentaire et Lymphadenite. 

' Fig. I. Infiltration pigmentaire d’un ganglion de 1’aisselle dans 
un cas de tatouage de l’avant-bras, — Gross. 300. 

Les sinus lymphatiques et les parties peripheriques des follicules 
sont remplis de gros blocs de pigment fonce, en partie situes dans les 
cellules. 

Fig. II. Ganglion mesenterique dans la fievre typhoide. — 
Gross. 360. 

1. Arteriole a epithelium en partie desquame. Dans les sinus lym¬ 
phatiques adjacents, nombreuses grosses cellules rondes, dont certainqs 
ont deux noyaux. Leur protoplasma est parseme de vacuoles adi- 
peuses (2). A cbte, lymphocytes (3), globules rouges, ainsi qu’une 
masse de detritus finement granuleux. 

4. Petit amas de bacilles typbiques. 


Planche 15. — Lymphadenite. 

Fig I. Lymphadenite aigue. Sinus marginal d’un ganglion pe- 
ribronchique, dans la pneumonie fibrineuse. — Gross. 385. 

1. Capsule du ganglion, a fibres plus laches. 

2. Sinus marginal. Dans celui-ci : 

3. Lymphocytes. 

4. Leucocytes. 

5. Cellules epitheliales augmentees de nombreet de volume. 

6. Globules rouges « laves ». 

. 7. Masses de detritus gnimeleux. 

Fig. II. Hyperplasie de grosses cellules au sein d’un ganglion 
lymphatique dans l’anemie pernicieuse aigue. — Gross. 745. 

7' Les sinus lymphatiques sont remplis principalement de grandes 
cellules, rondes ou allongees, dont la plupart doivent dire considSrdes 
comme provenant des cellules epitheliales du reticulum. Au milieu 
d’elles (t), lymphocytes isoles. 
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Planche 16. — Tuberculose et Leucemie ganglionnaires. 


Fig. I. Degenerescence hyaline du reticulum d’un ganglion 
lymphatique, dans un cas de tuberculose. — Gross. 280. 

On voit entre les lymphocytes lcs fibres du reticulum Ires 
epaissies et transformees en travees refringcntes completement 


privees de noyaux (1). 


Fig. II. Lymphadenite chronique induree avec disparition des 
sinus lymphatiques et desfollicules, dans la leucemie. — Gross. 
180. 

1. Capsule epaissie. 

2. Tissu ganglionnaire presque completement remplace par 
un tissu conjonctif a courles fibres onduleuses. 


Planche 17. — Tuberculose et Leucemie ganglionnaires. 

Fig. I. Lymphadenite chronique induree avec epaississement 
du reticulum, dans la leucemie. — Gross. 460. (Detail de la figure 
precedente). 

Les lymphocytes (1) et les cellules epithcliales sont Ires dimi- 
nues de nombre au profit du reticulum fortement epaissi. 

Fig. II. Tuberculose ganglionnaire subaigue. — Gross. 70. 

1. Capsule epaissie. 

2. Centres caseeux des tubercules. 

A la peripherie, les tubercules sont encore isoles, separes par 
quelques restes de tissu ganglionnaire. Dans les parlies centrales, 
les nodules sont agglomeres en grands foyers caseeux. Trcs 


nombreuses cellules geantes.^1. 
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III. — RATE 


Planche 18. — Congestion et Atrophie. 

Fig. I. Congestion passive de la rate. — Gross. 360. 

Espaces de la pulpe bourres de globules rouges et surdisten- 
dus (1). Capillaires egalement tres dilates (2); on ne peut suivre 
leurs parois que sur une tres faible etendue. 

Fig. II. — Atrophie senile de la rate. — Gross. 80. 

La pulpe est parsemee de nombreux blocs de pigment hema- 
ti que brun et de tractus isoles de cellules fusiformes. Les tra- 
becules sont notablement epaissies. 


Planche 19. — Infarctus. 

Fig. I. Infarctus anemique de la rate. — Gross. 22. 

1. Capsule de la rate. 

2. Centre completement necrose et prive de noyaux de l’in- 
farctus ; aspect triangulaire de celui-ci sur la coupe. 

3. Zone peripherique plus foncee, montrant & un fort grossis- 
sement de nombreux petits debris de noyaux. 

L’infarctus est deja un peu affaisse au-dessous du niveau des 
parties ambiantes; un tissu conjonctif fibrillaire (4) est en train 
de 1’encapsuler. 

Fig. II. Infarctus hemorrhagique de la rate. 

1. Zone normale. 

2. Zone de l’infarctus; dans son territoire, le tissu splenique 
est necrose, ses noyaux ne se colorent plus ; mais, sur toute son 
etendue, le champ de la preparation est couvert de globules 
rouges. 

3. Coupes transversales de vaisseaux a parois egalement n - 
crosees. 
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Planche 20. — Splenomegalie. 

Fig. I. Splenomegalie aigue hyperplastique. — Preparation 
fraiche par dissociation. Gross. 300. 

On voit de nombreuses cellules epitheliales en forme de croissant 
ou de faucille ; certaines ont deux noyaux 1 (1). A c&te, lymphocytes 
(2), leucocytes (3) et globules rouges (4). 

Fig. II. Splenomegalie aigue hyperplastique dans un cas de 
septicemie (splenomegalie infectieuse). — Coupe. Gross. 300. 

On voit les mSmes elements que dans la figure precedente. Les epi¬ 
theliums se montrent maintenant comme de longues cellules fusiformes 
(1), ou, en coupe transversale, sous forme d’elements plus courts (2). 

Fig. III. Splenomegalie chronique terminee par induration 
(rate de leucemie chronique). — Gross. 250. 

4 Reticulum tres epaissi; le tissu de la pulpe, riche en cellules, est 
remplace par du tissu fibreux pauvre en noyaux, dont les mailles con- 
'tiennent les restes de la pulpe (epitheliums, lymphocytes, globules 
rouges). 

En 1, dep&t de pigment sanguin, sous forme de blocs amorphes. 


Planche 21. — Degenerescence amylo'ide. 

Fig. I. Degenerescence amylo'ide diffuse de la rate (rate lar- 
dacee). — Gross. 250. 

Le processus n’est pas encore tres avanee Les parois de tous les 
vaisseaux sont uniformement epaissies sous forme de rubans ; les ca- 
pillaires et les espaces de la pulpe sont retrecis. 

1. Coupe transversale d’une arteriole a paroi trfes Opaissie et en de¬ 
generescence ainyloide ; a la peripherie subsistent encore quelques 
noyaux musculaires. 

2. Coupe oblique a travers une arteriole semblable. 

3. Coupe longitudinale d’une arteriole. 

4. Capillaires. 

Fig. II. Degenerescence amylo'ide diffuse etavanceede la rate 
(rate lardacee). (Amylose spontanee. Femme do 80 ans). — Gross. 
70. 

Disparition presque complete du parenchyme spleuique. L’infiltra- 
tion amyloide (1) n’est plus bornee aux vaisseaux; le reticulum est 
egalement envahi partout. Les cellules de la pulpe ont ete detruites 
pour la plupart. Les cellules qui restent appartiennent a l’epithelium 
des capillaires ; on retrouve aussi quelques rares lymphocytes. .‘i( 

En 2, restes d’un corpuscule deJMalpighi trfes reduit de volume. ' ’, 






Planche 22. — Degenerescence amylo'ide. 

Fig. I. Degenerescence amylo'ide de la rate. Rate sagou. — 

Gross. 24. 

1. Follicules en degenerescence amylo'ide. On n’y reconnalt 
plus que quelques noyaux, ainsi que Ies coupes transversales de 
vaisseaux atteints de la meme degenerescence (4). 

2. Espaces de la pulpe refoules et tasses. 

3. Trabecules. 

Fig. II. Degenerescence amylo'ide de la rate. Rate sagou. — 
Gross. 260. 

1. Follicule en degenerescence amylo'ide, ne renfermant plus 
que quelques Hots de cellules intactes. 

2. Coupes transversales de vaisseaux a parois larges, rubanees, 
refringentes (degenerescence amylo'ide). 

3. Tissu de la pulpe conserve. 


Planche 23. — Leucemie aigue et Embolies microbiennes. 

Fig. I. Rate dans la leucemie aigue. — Gross. 300. 

La pulpe est surchargee de cellules rondes uninucleees, les 
unes tres petites (lymphocytes), les autres plus grandes (mydlo- 
cy tes). 

1. Cellules epitheliales de capillaires. 

Fig. II. Embolies staphylococciques dans la rate, au cours 
d’une pyohemie. Gross. 70. 

On voit dans le champ de la preparation deux follicules et les 
coupes transversales d’arteres (art. penicillees) completement 
romplies d’amas de coccus agglomeres (1) (colores en bleu par 
le Gram). Entre les follicules, la pulpe (4). Entourant immedia- 
tement les coupes des vaisseaux, le tissu folliculaire (zone plus 
claire en 2), consistant principalement en lymphocytes. La zone 
plus epaisse, plus foncee et plus eloignee (3) resulte du melange 
de tres nombreux leucocytes (corpuscules du pus). tAvant-stade. 
de 1’abces emboliquc). 
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Planche 24. — Tuberculose et Diphtherie. 


Fig. I. Tuberculose de la rate, -r- Gross. 92. 

Deux tubercules sous-capsulaires. 

4. Capsule fibreuse epaissie. 

2. Trabecules. 

3. Centres caseeux des tubercules. 

4. Cellules geantes. 

Fig. II. Centre d’un follicule splenique dans la diphtherie. — 

Gross. 745. 

On voit de nombreuses cellules polygonales tres grandes & 
noyaux en partie deformes, atteints de tumefaction vesicu- 
leuse (1). Quelques-unes sont.|gmplies de petits debris de noyau 
fonces (2). A cdte se voient adlSi des corpuscules de chromatin a 
libres (3). 



IV. — MOELLE OSSEUSE 


Planch) 


\emie pernicieuse et Leucemie aigue. 


Fig. I. Moelle de la diaphyse de l’humerus, dans un cas d’ane- 
mie pernicieuse. Gross. 520. 

La graisse normalement contenue dans la moelle a ici presque 
completement disparu. On ne voit plus que quelques rares cel¬ 
lules adipeuses (ou vacuoles adipeuses) en 1. Au contraire, la 
moelle est beaucoup plus riche en cellules. 

2. Cellules blanches de la moelle, myelocytes. 

3. Memes cellules a plusieurs noyaux. 

4. Globules rouges k noyau. 

5. Cellules contenant des globules rouges. 

6. Cellules eosinophiles. \ 

Entre ces cellules, le rej^culmo^Wmllaire. 

Fig. II. Moelle osseuse dans^^^ucemie aigue. — Digphyse 
du femur. Gross. 640. g 

Ici aussi, la graisse a dispart 

4. Erythrocytes, 

2, Myelocytes, tres augmentes de«nombre. 

3. Lymphocytes. 

Dans l’intervalle, le reticulum. 
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V. - APPAREIL RESPIRATOIRE 


Planche 26. — Diphtherie de la trachee. 


Fig. I. Diphtherie de la trachee (vue d’ensemble). — Gross. 18. 

1. Cartilage de la trachee. 

2. Glandes <t mucus. 

3. Sous-muqueuse infiltree. 

4. A la place de la muqueuse, fausse membrane formee de fibrine et 

Fig. II. Diphtherie de la trachee. — Gross. 130. 

Coloration de la fibrine par la methode de Weigert. 

1. Tissu de la tunique propre infiltre. 

2. Couche de fibrine, logee dans la muqueuse dont la plus grande 
partie est necrosee ; en 3, restes de l’epithelium. 

4. Co_ii£he_perigherique de la fausse membrane, formee de debris 
nucleaires et de leucocytes. , 

5. Masses necrosees sans noyaux. 


Planche 27. — Ulceration et Pachydermie du larynx. 

Fig. I. Ulceration du larynx dans la fievre typho'ide. — Gross. 

33. 

1. Epithelium conserve (epithelium pavimenteux stratifie de la corde 
vftcale) sur le bord de Jlul^eration. 

.^ Partie en pente jusqu’au fond'.de.J’ulcere. A..ce.niveau, epithelium 
complOtement necrose. 

3 Amas nebuleux. de bacteries.. 

"ITTunique propre de la muqueuse infiltree de leucocytes. 

5; Sections "de vaisseaux. 

6. Glandes a mucus. 

7. Fibres musculaires strides en section transversale. 

Fig. II. Pachydermie du larynx. — Gross. 60. 

1. Epithelium cylindrique. 

2. Lieu de passage a 

3.1’epithelium pavimenteux stratifie. 

4. Corps papillaire. 

5. Vai'sseaux de la tunique propre dilates. 

6. Glandes a mucus. 
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Planche 28. — Tuberculose laryngee et bronchique 


Fig. I. Tuberculose du larynx (vue d'ens.emble). — Gross. 10. 


^L’epithtSlium est completemont detruit et manque sur toute son 

• / -etenduo. La surface libre est formee par le fond de 1'ulceration tuber- 
l -culeuse, qui s’est developpee de la maniisre suivante : les tubercules, 
j partant de la tunique propre de la muqueuse et de la sous-muqueuse, 
! et augmentant de volume concentriquement, ont atteint et rompu 

1’bpithblium. Le bord libre do 1'ulceration est forme en partio par 
•leur centre casceux, en partie par leur pbripherie riche en cellules. 

1. Tuberculo situe dans la profondeur de la sous- muqu euse. ' 

2. Restes de. gland es~ a mucus. 

3. Cartilage. 

Fig. 11. Tuberculose d’une grosse bronche. — Gross. 54. 

* .—L’epithelium a disparu. 

1. Cartilage. 

_ 2. Glandes a mucus, avec tissu interstitiel fortement infiltrb. 

._3. Tubercules dont le centre commence a se casbifier, et riches en 

■cellules geantes. 

4. Vaisseaux sanguins distendus parvenant tout pres de la surface 
•de 1’ulceration. 


Planche 29. — Bronchectasie. 


Fig. I. Ectasie d’une petite bronche. — Gross. 10. 

1. Lumiere dilatee, irregulibrement dentelee. L’epi theli um. toute la 
mugufijisfi-et la plus grande partie de la sous-muqueusiTont disparu ; 
en un point (en 2) persiste encore un petit fragment de cartilage. La 
paroi est fortement infiltree de cellules rondes et sillonnee de nom- 
breux vaisseaux remplis de sang (3). En dehors, tissu conjonctif a fi¬ 
bres denses, parseme de pigment anthracotique (4j. 

Fig. II. Fragment de la paroi d’une bronchectasie (detail de la 
ifigure prbcedente). —Gross. 127. 

1. Lumiere. 

2. Cartilage. 

_3. Cavites du cartilage dilatees et remplies de leucocytes. 

4. Vaisseaux dilates et remplis de sang. 
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Planche 30. — Goitre. 

Fig. I. Goitre colloide. — Gross. 36. 

_Les lumieres glandulaires (1) sont dilatees et remplies d’une 

masse colloide homogene (coloree ici cn rouge clair). 

-L’epithelium (2) csl par cndroits un pen aplati. 

.,.-i Les cloisons conjunctives sont elargies. 

Fig. II. Goitre parenchymateux avec degenerescence hyaline 
de la substance intermddiaire. — Gross. 70. 

1. Lumieres glandulaires dilatees, en partie remplies de raa- 
tiere colloide. 

2. Epithelium glandulaire. 

^ 3. Tissu conjonctit'sans noyaux, en degenerescence hyaline. 


Planche 31. — A , tel ectasie pulmonaire. 

Fig. I. Atelectasie foetale du poumon. — Gross. 70. 

Les parois alveolaires sont encore tres rapprochees les unes 
des autres; les alveoles jie_sont pas deplisse s. Aussi le tissu pa- 
rait-il beaucoup plus riche en noyaux que celui du poumon qui 
a respire. 

1. Bronchioles. 

2. Infundibula. 

3. Plevre. 

Fig. II. Atelectasie pulmonaire par compression dans la pleu- 
resie sero-fibrineuse. — Gross. 70. Coloration des fibres elas- 
tiques. 

( Les parois alveolaires et les fibres elastiques y conlenues pa- 
raissent rapprochees les unes des autres, tassecs, surtout dans 
les parties peripheriques. 

—.1. Plevre epaissie par des depots inflammatoires. 
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Planche 32. — Anthracose et Siderose. 


Fig. I. Anthracose pulmonaire. — Gross. 100. 
j j Dans le tissu pulmonaire fortement indure par neoformation 
; ■ conjonctive se montrent deposes des amas etoiles de pigment 
j| noir finement granuleux et des particules charbonneuses inhalees. 
' ■ Fig. II. Siderose pulmonaire. — Gross. 330. 

Le tissu pulmonaire est surcharge d’ enor m es m asses de pous- 
• j siere de fer, dont les grains sont contenus pour la plupart dans 
I des cellules, h l’interieur des parois alveolaires tres elargies. Les 
,i noyaux deces cellules sont recouverts par les grains ferrugineux. 
I Entre elles, tissu fibreux, contenant peu de noyaux. Alveoles en 
i partie retrecis. Dans les alveoles conserves, epithelium prolifere, 
atypique, de forme cubique. 


Planche 33. — Emphyseme. 

Fig. I. Emphyseme pulmonaire. — Gross. 40. 

Les espaces alveolaires sont tres dilates, et les cloisons alveo¬ 
laires extremement amincies, pauvres en cellules, rompues sur 
bien des points, de sorte que plusieurs alveoles communiquent 
largement ensemble. 

1. Cloison interlobulaire. 

2. Alveoles encore h peu pres norniaux. 

3. Alveoles dilates et confluents. 

Fig. II. Emphyseme pulmonaire. 

Deux alveoles, dont la cloison de separation, devenue tres 
mince et pauvre en noyaux, est sur le point de se rompre en son 
milieu. 

Fig. III. Emphyseme pulmonaire. — Piece injectee. Gross. 54. 
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Plancue 34. — Induration brune et Congestion passive. 

Fig. I. Induration brune du poumon. — Gross. 130. 

Cloisons alveolaires tres elargies par du tissu conjonctif neo- 
forme, ordonne autour des vaisseaux. En partie dans les cloisons 
alveolaires, en partie dans la lumiere des alveoles, grosses cel¬ 
lules rondes chargees de pigment sanguin granuleux amorphe 
(cellules dites cardiaques). 

Fig. II. Congestion passive du poumon. — Gross. 250. 

1. Vaisseaux dilates, gorges de sang. 

2. Capillaires sinueux, pleins de sang. 

3. Lumiere alveolaire. 

4. Tissu conjonctif interlobulaire augmente. 

5. Cellules en partie chargees de pigment sanguin, situees 
dans la lumiere alveolaire. 

6. Pigment sanguin amorphe, libre. 


Planche 35. — Infarctus et Embolie graisseuse. 

Fig. I. Zone marginale d’un infarctus hemorrhagique du pou¬ 
mon. — Gross. 40. 

1. Tissu pulmonaire a alveoles encore conserves. 

2. Tissu pulmonaire comprime, vide d’air. 

3. Infarctus : le tissu pulmonaire est completement inonde de 
globules rouges extravases. Les noyaux se colorent mal; une 
partie d’entre eux sont dejS. necroses. 

Fig. II. Embolie graisseuse du poumon dans un cas de fracture 
d’un os long. — Gross. 300. Preparation fraiche. 

On voit un infundibulum et plusieurs alveoles ; dans leurs 
parois, corpuscules jaundtres, refringents, arrondis, en boudin 
ou ramifies, dont les uns sont contenus dans les capillaires, tan- 
dis que les autres en sont sortis au cours des manipulations. 
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1 lanche 36. — CEdeme, Splenisation, Pneumonie. 


Fig. I. CEdeme du poumon. — Gross. 127. Coupe 4 travers un 
fragment de poumon fixe par l’eau bouillante. 

Dans les alveoles fun peu dilates par emphyseme) se trouve uno 
masse gris trouble, presque bomogfene, la serosite de 1’oedOme coagulee, 
a laquelle sont melanges des leucocytes etdes cellules de l’epithelium 
alveolaire desquamees. 

Fig. II. Splenisation marastique du poumon. — Gross. 360. 

1. Fibres dlastiques limitant un alveole. Dans celui-ci, 

2. Serosite de l’cedeme coagulee. 

3. Cellules de lMpithdlium alveolaire desquamees. 

4. Leucocytes. 

5. Globules rouges. 

Fig. ill. Debut d’hepatisation rouge dans la pneumonie fibri- 
neuse. — Gross. 340. Coloration de la fibrine par la mOthode deWei- 
gert. 

Parois alvdolaires manifestement dlargies par les capillaires gorges 
de sang, et faisant dans la lumiere des saillies sinueuses. 

Dans les alveoles, globules rouges, quelques cellules de l’epithelium 
alveolaire desquamees, et touffes de fibrine en fins filaments. 


Planche 37. — Pneumonie. 


Fig. I. Pneumonie fibrineuse a l’acme de l’hepatisation. — 

Gross. 88. Coloration de la fibrine par la methode de Weigert. 

Les infundibula et les alveoles sont remplis d’epais reseaux fibrineux 
(colores en bleu, et un peu retractes et detaches de la paroi alveolaire 
par le durcissement). Dans quelques alveoles, la coupe a compldte- 
ment ou partiellement enleve l’exsudat. 

Fig. II. Pneumonie fibrineuse au stade d’hepatisation grise. 

Gross. 360. Coloration de la fibrine par la methode de Weigert. 

1. Debut de dissolution des filaments du niseau fibrineux. 

En 2, passage de l’exsudat d’un alveole a l’autre par les stigmates 
de Colin. 

3. Leucocytes. 

4. Cellules de l’epithelium alveolaire desquamees, melangees a 
l’exsudat. 


— 30 — 





Tab 3 6. 












Tab. 37. 









Tab. 38- 



Eig.2. 1 










Tab. 3.9. 


l 

» ia-T h Y °® ■•.'V 
V *« t 

ff ;i 3' U " © 0 V ® ®9»® (t@ 

•vj* % •• “ ■•>* A 9® •>• , to.» 

,*iv *•.« • ” /V v\ . 


V^Vf§V<& 

*» * f £’* * 0 > • . ‘ 

e 3 » © : *j ®0 0 - 0 Q § (.• e ° *5t „ ;; £~ 

* * h ■ f|o ® s is**.* ® e • *•% • 
V .. ; S I 4 e 

«• e® ^ . ° * « W ** * •*< W 

0 ®-‘ 4« 


m 

Iig.l. 









■ 


I’lanche 38. — Pneumonie et bronchopneunonie chroniques. 

Fig. I. Carnification du poumon a la suie de la pneumonia 
fibrineuse. — Gross. 170. Coloration a 1'orcein. 

Dans les alveoles, que la mise en Evidence ds fibres elastiques (1) 
inontre nettement limites, pousse un tissu conjnctif dense, a courtes. 
fibres, assez riche en noyaux, dispose en faisceux onduleux (2). Sub’ 
divers points, onreconnait encore a, cote d’eux les cellules de l'epithe- 
lium alv£olaire gonflees et en partie detaches. 

Fig. II. Organisation de 1’exsudat dans la ironcho-pneumonie. 

— Penetration d'un bourgeon de tissu conjactif dans une petite 
bronche. Gross. 200. 

1. Epithelium bronchique. 

2. Bouchon de tissu conjonctif. 


Planche 39. — Bronchopneunonie. 

Fig. I. Debut de pneumonie catarrhale. - Gross. H>0r 

Dans les alveoles, exsudat purement cellulair, consistant principa- 
lement en grandes cellules de l’epithelium alvolaire, polygonales oix 
tiimefiees et arrondies (1). A c6te, settlement qelqqes leucocytes. \ 

Fig. II. Foyer inflammatoire peribronchiue avec debut d’ex- 
tension au tissu pulmonaire. —Gross. 8«. 

1. Lumiere d’une petite bronche, remplie de orpuscules du pus et 
de coccus (pneumocoque et streptocoque). 

2. Epithelium bronchique infiltrd de corpuscles du pus. 

3. Meme infiltration dans la tunique musculare. 

Dans le tissu peribronchique, egalement tromombreux leucocytes, 
et vaisseaux sanguins fortement dilates (4). Ltifiltration s’etend aux 
parois et a la lumidre des alveoles adjacents (5) 
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Planche 40. — Bronchopneumonie. 


Fig. I. Broncho pneumonie lobulaire (suppuree) post-diphthe- 
Tique. — Gross. 250. 

1. Bronche remplie de blocs epitheliaux detaches par rangees et de I 
corpuscules du pus. Sa paroi est egalement infiltree de corpuscules ^ 

Gloisons alveolaires a vaisseaux tres injectes. 

Dans les lumieres alveolaires, exsudat purement cellulaire, consis- 
tant principalement en leucocytes, accessoirement en cellules dpithd- j 3 
liales desquamees. 

Fig. II. Pneumonie lobulaire post-diphtherique. — Coloration 
de la fibrinepar la methode de Weigert. Gross. 280. 

L'exsudat intra-alveolaire est a la fois cellulaire et fibrineux (2). . 
Forte injection des capillaires alveolaires. Les cellules intra-alveolaires 
sont surtout des leucocytes, accessoirement des cellules epitheliales et 
des cellules geantes (1). Ces dernieres proviennent manifestement de 
cellules de l’epithelium alveolaire fusionmies ; leur protoplasma, tres ^ 
abondant, est chargd de toutes sortes de detritus, debris de noyaux, : 
particules de fibrine, etc. 


Planche 41. — Abces et Bronchite caseeuse. 


Fig. I. Abces embolique du poumon dans un cas de pyohemie 

{Pneumonie insulaire, embolique et suppuree). — Gross. 75. 

Dans les lumiOres eO cloisons alveolaires, nombreux leucocytes au- 
tour des amas de coccus (colores en bleu). Le tissu pulmonaire a subi j.’ 
en partie la fonte purulente. 

Fig. II. Bronchite caseeuse. — Gross. 40. 

Coupe transversale de la paroi dune petite bronchc avec le tissu, 
pulmonaire adjacent. 

La paroi bronchique est completement detruile, en necrose case-1'^; 
euse (1); les masses caseeuses remplissent en partie la lumifere (2). Le 
processus tuberculeux se poursuit circulairement dans le tissu pulmo¬ 
naire ambiant, dont les alveoles sont infiltres et remplis de nombreux 
tubercules confluents (3). 
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Pianchf, 42. — Tuberculose. 


Fig. 1. Tuberculose miliaire du poumon. — Gross. 33. 

Los tubereules a centra caseeux (2) sont entoures de tissu alvEolaire 
fibre, contenant de l’air (1)./Deja plusieurs se rEunissent en gros no- 

. 3. Cellules geantes. 

Fig. II. Pneumonie caseeuse. — Coloration de la fibrine et de 
TElastine d’aprbs Weigert. Gross. 70. 

Le tissu ost deja completement necrose ; dans les parois et les lu- 
mieres alveolaires, on ne reconnait plus aucun noyau. Dans lalumiere 
des alveoles, masse terne, granuleuse (casEeuse) de dEtritus avecquel- 
ques fragments de chromatine (3), et, surtout dans les parties periphe- 
riques, de la fibrine, en assez grande abondance, et encore bien con- 
servee. Quelques alveoles sont complbtement remplis d'un reseau 
dense de fibrine (4), comme dans la pneumonie fibrineuse. 

Dans les parois alveolaires (1) et vasculaires (2), fibres elastiques 
encore nettement reconnaissables. 


Planche 43. — Tuberculose. 

Fig. I. Pneumonie tuberculeuse miliaire. — Gross. 170. 

Coloration de-la fibrine etde l’elastine d’aprbs Weigert. 

Plusieurs alveoles contigus sont remplis d’un exsudat cellulo-fibri- 
noux. Les cellules consistent principalement en Epithelium desquame; 
une partie de leurs noyaux ne se colorent plus (debut de nEcrose ca- 
sEeuse). Proliferation de 1'EpithElium restE adhErent a la paroi. 

Fig. II. Caseification de l’exsudat d’un alveole pulmonaire, 
dans la pneumonie caseeuse. —Gross. 360. Coloration del’Elastine. 

L'alvEole est rempli d’une masse grise finement grumeleuse avec de 
nombreux noyaux a differents stades de destruction. Les corps eellu- 
laires ne sont plus reconnaissables. 
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Planche 44. — Tuberculose. 


Fig. I. Pneumonie desquamative (Von Buhl) au voisinage d’un 
foyer tuberculeux du poumon. — Gross. 340. 

1. Cellules de l’epithelium alveolaire cubiques etcylindriques, 
par proliferationatypique. 

2. Epithelium alveolaire desquame,en tumefaction vesiculeuse. 

3. Le m6me charge de pigment anthracotiqiie. 

Fig. II. Proliferation et desquamation de l’epithelium alveo¬ 
laire dans la pneumonie tuberculeuse. — Gross. 520. 

1. Bouchon fibrineux dans un alveole. 

2. Ponts interalveolaires de fibrine (stigmates de Cohn). 

3. Epithelium alveolaire prolifere et en partie detache de la i 
couche sous-jacente. 

4. Fibres elastiques de la paroi alveolaire. 


Planche 45. — Tuberculose. 

Fig. I. Paroi d’une caverne tuberculeuse du poumon avec cir- j 
rhose du sommet. —Gross. 16. 

1. Lumiere de la caverne. 

2. Masses caseeuses s’eliminant par fragments. 

3. Tissu conjonctif fibrillaire dense, contenant du pigment 
anthracotique. 

4. Alveoles tasses, a epithelium prolifere. 

Fig. II. Induration ardoisee du poumon dans la tuberculose 
ancienne du sommet (cirrhose). — Gross. 53. 

1. Tissu pulmonaire distendu par l’emphyseme. 

2. Partie induree, calleuse : tissu conjonctif dense, pauvre en [ 

noyaux, et parseme de nombreux petits amas de pigment noir. 1 
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Planche 46. — Syphilis. 

Fig. I. Pneumonie blanche (pneumonie syphilitique) du nou- 
veau-ne. — Gross. 250. 

Les parois alveolaires sont trbs epaissies par du tissu conjonctif 
riche en cellules (1). Dans la lumifere des alveoles, tres nombreuses 
grandes cellules epitheliales desquamtics (2) et quelques leucocytes. ,3 





Fig. II. Pneumonie interstitielle induree dans la syphilis he- 
reditaire. — Gross. 80. 

Les cloisons conjonctives des alveoles sont trfes elargies (1) et rem- -^4 
plissent la plus grande partie du champ de la preparation. Les cavites 
alveolaires sont ties rotreoics et ressemblent & des conduits glandu- 'Sal 
laires (2), avec un epithelium cubiquo, par proliferation atypique. 


Planche 47. — Pleuresie. 

Fig. I. Pleuresie fibrineuse aigue dans la pneumonie franche. 

— Gross. 00. Coloration do la iibrine par la methodc de Weigert. , v 
1. RevOtemenl (ibrineux conlenant des leucocytes. 

4. Tissu pulmonaire infiltre etexsudat pneurrionique. Entre lesdeux 
(3), plOvre pulmonaire epaissie, parsemee de jeunes cellules conjonc*,:fjj0 
lives et de bourgeons vasculaires it parois tenues; dans la lumifere de“^3 
ceux-ci, leucocytes et fihrine (en 2). 


Fig. II. Debut d’organisation dans la pleuresie fibrineuse (detail 
de la figure pr^cedente). — Gross. 340. 

1. Couche de fihrine (la plevre pulmonaire se trouve derrifere 2). 

3. Jeunes vaisseaux se dirigeant vers la couche de fibrine. 

4. Un de ces vaisseaux oblit&re par de recents dep6ts de fibrine 

5. Grandes cellules i5pith61ioides a noyaux vesiculeux. 

6. Jeunes cellules fusiformes du tissu conjonctif. 

7. Lymphocytes. 

8. Leucocytes. 
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VI. - APPAREIL DIGESTIF 




Pl.vnche 48. — Variole de la langue et Tuberculose du pharynx. 

Fig. I. Variole de la langue. — Gross. 75. 

1. Epithelium necrose, detruit dans toute son epaisseur. .>ous- 
muqueuse infiltree de vaisseaux fortement injectes. 

2. Glandes de la sous-muqueuse necrosees, avec des cavites , 
glandulaires dilatees en kystes et remplies de mucus. 

3. Musculature. 

Fiq. II. Tuberculose du pharynx. — Gross. 75. 

1. Epithelium, par places tres mince et pres de se rompre. Au- 
dessous, dans le stratum proprium, nombreux tubercules con-1 
fluents avec debut de neeroseet beaucoup de cellules geantes (2). j; 

3. Glandes & mucus. 


P langue 49. — Angine diphtherique. 

Fig. I. Diphtherie pharyngee. Gross. 80. 

L’exsudation de fibrine (1) entre les epitheliums necroses est 
deja assez avancee; la necrose n’a pas encore tout a fait atteint 
la surface. Dans la sous-muqueuse (2), vaisseaux dilates ; quel- ■ 
ques-uns sont remplis de thrombus fibrineux (3). 

Fig. II. Diphtherie de l’amygdale. — Gross. 280. 

1. Revetement fibrineux contenant des noyaux en voie de des¬ 
truction. 

2. Zone del’epithsliumjdontla plupartdes cellulesontdisparu. 

3. Noyaux de cellules epitheliales. 

4. Lymphocytes il’un follicule amygdalien. 
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Planche 50 — Parotidite et Muguet cesophagien. 

Fig. I. Parotidite aigue suppuree (embolique) dans l’appendi- 
cite. -— Gross. 70. 

L’interstice des lobules glandulaires est le siege d’une infil¬ 
tration purulente compacte ; les acini eux-m6mes sont pour la 
plupart detruits et egalement infiltres de nombreux leucocytes(2); 
peu d’entre eux sont encore conserves (1). En quelques points, 
amas fonces de coccus pyogenes (3). 

Fig. II. Vegetation de muguet dans l’cesophage. — Gross. 270. 
Coloration par la methode de Gram. 

Les couches superieures de Fepithelium sont plus laches, ont 
moins de cohesion. Elies sont infiltrees et dissociees par le myce¬ 
lium du muguet, avec ses filaments nettement cloisonnes. Dans 
les couches inferieures de l’epithelium (k droite), nombreux leu¬ 
cocytes. 


Planche 51. — Gastrite chronique. 

Fig. I. Gastrite granuleuse chronique. — Gross. 30. 

1. Muqueuse. 

2. Col des glandes, ayant prolifere et tres sinueux. 

3. Stratum proprium epaissi par une infiltration serree de cel¬ 
lules rondes ; il offre des saillies d’aspect papillaire. Au-dessous, 
muscularis mucosae et sous-muqueuse. 

4. Tunique musculaire. 

5. Sereuse avec couche adipeuse sous-sereuse. 

Fig. II. Catarrhe chronique de l’estomac. — Gross. 160. 

Augmentation notable des cellules du stratum proprium, et 
elargissement des espaces interglandulaires. 

Dans les cellules glandulaires, nombreuses figures de mitose; 
beaucoup d’entre elles sont trapsformees en cellules calici- 
formes (1). 
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Planche 52. — Ulcerations gastriques. 


Fig. I. Gastrite necrosante hemorrhagique dans l'empoisonne- 
ment par l’acide sulfurique (chez le chien). — Gross. 80. 

Les couches superieures de la muqueuse sont necrosees, escharifiees, 
et infiltrees de nombreux globules rouges; les glandes ne sont plus 
visibles & ce niveau (1). 

2. Partie conservee des glandes; nombreuses cellules rondes dans; 
le stratum proprium. 

3. Muscularis mucosae. 

4. Sous-muqueuse. 

Fig. II. Erosion hemorrhagique de l'estomac. — Gross. 57. 

Les couches superficielles de la muqueuse ont disparu. 

1. Restes glandulaires. 

2. Revetement forme de globules rouges agglutin^s et de parties 
necrosees de la muqueuse. 

En 3, stratum proprium a nu. 

4. Muscularis mueosee. 

5. Sous-muqueuse. 

•6. Gouche musculaire circulaire. 


Planche 53. — Ulcere rond. 


Fig. I. Ulcere rond de l'estomac avec erosion d’un vaisseau. — 

Gross. 16. 

1. Bord de l’ulcere ; a ce niveau, la muqueuse, la muscularis iru- 
cosae et la sous-muqueuse sont conserves. 

L'ulcere s’etend jusqu’a la couche musculaire la plus interne; sin 
fond (2) estrecouvert de masses necrosees. 

3. Vaisseau arteriel erode avec lumifere tbrombosee. 

Fig. II. Bord d’un ulcere rond de l'estomac. — Gross. 64. 

1. Muqueuse. 

2. Muscularis mucosae. 

3. Sous-muqueuse. 

4. Tunique musculaire. 

5. Fond infiltre de l’ulcere, dans les couches externes de la tuniq e 
musculaire. 
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Pianche 54. — Cancer. 


Fig. I. Debut de carcinome de l’estomac. — Gross. 54. 

A gauche, surface libre de la muqueuse gastrique. 

4. Glandes ayant prolifere, k plusieurs couches d’epithellum. 

2. Muscularis mucosae,.rompue en un point par la proliferation 
glandulaire. 

3. Sous-muqueuse. 

4. Alveoles cancereux siiues dans la sous-muqueuse. 

Fig. II. Retrecissement serre du pylore par un squirrhe de 
I’estomac. — Gross. 13. 

La lumiere est extremement retrecic, et la muqueuse a com- 
pletement disparu. 

1. Tractus conjonctifs avec alveoles cancereux ktroits, en forme 
de fentes; entre eux, la tunique musculaire tres hypertrophiee. 


Planche 55. — Atrophie de l’intestin. 

Fig. I. Atrophie du gros intestin chez un enfant atteint de tu- 
berculose chronique. — Gross. 85. 

Muqueuse tres mince, avec des glandes fort courtes (1) et un 
stratum proprium un peu epaissi (2). 

Muscularis mucosae. 

^8. Sous-muqueuse. 

4. Tunique musculaire. 

5. Sereuse. 

Fig. II. Atrophie brune de la tunique musculaire de l’intestin 
grele dans la cachexie cancereuse. — Gross. 330. 

Presque toutes les cellules musculaires sont remplies d’un 
pigment brunatre finement granuleux, qui recouvre les noyaux. 





Planche 56. — Colite et Dysenterie. 


Fig. I. Colite pseudo-membraneuse dans l’empoisonnement 
par le sublime. — Gross. 20. 

1. Muqueuse neerosee, escharifiee. 

2. Iiarriere de leucocytes a la limite de l'eschare. 

3. Sous-muqueuse tres injectee. 

4. Tunique musculaire. 

Fig. II. Dysenterie du gros intestin. — Gross. 50. 

Les couches superficielles de la muqueuse sont necrosees. Dans les 
couches profondes sont amasses entre les glandes de. nombreux leuco¬ 
cytes (1). 

2. Thrombus fibrineux dans une arteriole. 

3. Muscularis mucoste rompue sur plusieurs points par des amas 
leucocytiques. . 

4. Sous-muqueuse a vaisseaux tres dilates. 


Planche 57. — Fievre typho'ide. 

Fie. I. Fievre typhoide. Tumefaction molle d’un follicule du 
gros intestin. — Gross. 50. 

Le follicule, fortement augmente de volume, est a peine separable I 
des parties voisines infiltrdes. A son sommet, la muqueuse a presque ! 
complfetement disparu. 

1. Restes de glandes de Lieberkuhn. 

2. Sous-muqueuse infiltree. 

3. Restes de follicules. 

Fig. II. Fievre typho'ide. Tumefaction molle avec debut de ne¬ 
crose d’un follicule. — Gross. 50. 

Le centre du follicule commence deja a se necroser; on y trouvel 
un ldger exsudat fibrineux (3). Dans la sous-muqueuse (4), forte in-1 
jection des vaisseaux et nombreuses grandes cellules rondes vivement| 
colorees par l'eosine. 

1. Muqueuse infiltree de leucocytes. 

2. Muscularis mucosse. 

5. Tunique musculaire. 
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Planche 58. — Fievre typho'ide. Dysenterie. 


Fig. I. Fievre typho'ide. Ulceration apres chute de l'eschare.. 

— Gross. 50. 

Le bord de la perte de substance descend a pic vers le fond 
dans la sous-muqueuse. Au fond, encore quelques fragments do 
tissu necrose, infiltre de leucocytes. 

1. Muqueuse. 

2. Muscularis mucosse. 

3. Sous-muqueuse a vaisseaux sanguins gorges de sang. 

4. Tunique musculaire. 

Fig. II. Lymphangite intestinale. Thrombus cellulaire dans 
un vaisseau lymphatique de la sous-muqueuse, au cours de la 
dysenterie. — Gross. 360. 

1. Vaisseau lymphatique contenant de grandes cellules poly-^ 
gonales, les unes necrosees, d’autres ayant deux noyaux; entre- 
elles, quelques leucocytes. 


Planche 59. — Tuberculose. 

Fig. I. Debut de tuberculose appendiculaire. Gross. 80. 
Muqueuse bien conservee, mais a stratum proprium infiltre. 

1. Dans la sous-muqueuse, nodule cellulaire assez nettement 
circonscrit, avec debut de necrose centrale. 

Fig. II. Fragment du bord d'une ulceration tuberculeuse do 
l’intestin. — Gross. 80. 

Une grande partie de la muqueuse a disparu par elimination, 
du tissu caseeux. 

3. Bord surplombant de l’ulceration tuberculeuse. 

2. Fond de l’ulcere, avec un nodule recent en 1. 

Tous les vaisseaux sanguins sont tres dilates. 
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Planche 60. — Peritonite. 


Fig. I. Debut de peritonite purulente 24 heures apres la liga¬ 
ture de l’intestin (chez le cobaye). — Gross. 625. Coloration de 
la fibrine. 

1. Tissu conjonctif peritoneal en coupe longitudinale et trans- 
versale. 

2. Epithelium. 

3. Exsudat consistant en quelques filaments fibrineux (dont 
certains se voient meme entre l’epithelium et le tissu conjonctif 
de la sereuse), nombreux leucocytes et globules rouges. Entre 
ces elements, noyaux de cellules epitheliales desquamees et di¬ 
vers microbes. 

Fig. II. Peritonite tuberculeuse. — Gross. 72. 

1. Epithelium. 

2. Tissu conjonctif de la sereuse infiltre. 

3. Tissu conjonctif sous-sereux. 

4. Tubercules a cellules geantesj^ 

5. Saillie en forme de touffe. 
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VII. - FOIE 


Planche 61. — Foie cardiaque. 

Fig. I. — Foie muscade. — Gross. 54. 

On voit sur la figure quatre lobules coupes presque transver- 
salement, dont les zones peripheriques se continuent les unes 
avec les aiitres sans limites tranchees. 

Fig. II — Foie muscade avec steatose au stade d’atrophie. 

— Gross. 170. 

On voit un segment de lobule hepatique coupe transversalement. 

1. Veine centrale. 

2. Zone centrale du lobule, dans le domaine de laquelle les 
trabecules cellulaires sont interrompues dans leur continuite et 
des espaces caverneux, remplis de globules rouges, se sont deve- 
loppes aux depens des capillaires portes tres dilates. 

3. Trabecules cellulaires de la zone peripherique remplies de 
nombreuses vacuoles claires, correspondant aux gouttelettes 
graisseuses extraites. 


Planche 62. — Infiltration graisseuse. 

Fig. I. — Infiltration graisseuse du foie dans la phtisie pul- 
monaire. — Gross. 54. 

Dans les zones peripheriques des lobules, les trabecules cellu¬ 
laires'sont farcies de vacuoles adipeuses arrondies, donnant au 
tissu l’aspect troue d’un crible. 

1. Veine centrale. 

2. Zone peripherique du.lobule infiltree de graisse. 

3. Espace interlobulaire, avec rameaux de la veine porte et 
de l’artere hepatique et canalicules biliaires. 

Fig. II..— Infiltration graisseuse du foie dans la phtisie pul- 
monaire. — Gross. 170. 

1. Veine centrale. 

2. Zone peripherique du lobule, dans le domaine de laquelle 
les cellules hepatiques contiennentde grandes vacuoles adipeuses. 
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Planche 63. — Atrophie jaune aigue. 

Fig. I. — Atrophie jaune aigue du foie avec hemorrhagies. 
— Gross. 100. 

La structure du foie est presque completement effacee ; a la 
place des trabecules cellulaires se voit un tissu grossierement 
alveolaire, parseme en plusieurs endroits de foyers hemorrhagi- 
ques. Les noyaux des cellules hepatiques sont en partie detruits. 
Les uoyaux de l’endothelium des capillaires sont conserves. 

Fig. II. — Proliferation des canalicules biliaires dans l’atrophie 
jaune aigue du foie. — Gross. 80. 

1. Tissu en degenerescence graisseuse presque complete, farci 
de vacuoles. 

2. Tissu conjonctif jeune avec nombreux segments courts ou 
longs de canaux epitneliaux etroits (canalicules biliaires neo¬ 
formes). Entre eux, encore quelques petits Hots de tissu hepatique 
conserve (ou regenere). 


Planche 64. — Tumefaction trouble. Atrophie jaune 
aigue. Atrophie senile. 

Fig. I. — Tumefaction trouble du foie dans la septicemie. — 

Preparation fraiche par dissociation. Gross. 300. 

Les diverses cellules hepatiques, tres faciles a isoler, sont for- 
tement augmentees de volume, arrondies, en partie gonflees en 
forme de ballon Leur protoplasma est rempli de nombreuses 
granulations tres fines, gris trouble. En 1, cellule etoilee de 
Kupffer egalement tumefiee. 

Fig. II. — Atrophie jaune aigue du foie. — Preparation fraiche 
par dissociation. Gross. 300. 

Destruction avancee et degenerescence graisseuse des cellules 
hepatiques ; les diverses cellules sont augmentees de volume, 
comme gonflees, criblees de gouttelettes graisseuses de diflerente 
grosseur et de granulations jaunes de pigment biliaire. La plu- 
part des noyaux sont caches. Dans l’intervalle, graisse rendue 
libre par l’eclatement de certaines cellules. 

Fig. III. — Atrophie brune senile du foie. — Gross. 64. 

On voit dans le champ du microscope plus de lobules hepa¬ 
tiques qu’a l’etat normal, en raison de leur reduction generale 

1. Veine centrale en coupe transversale. 

2. Zone centrale du lobule, remplie de pigment brun. 

3. Zone peripherique, non pigmentee. 
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Planche 65. — Degenerescence amylo'ide. 

Fig. I. — Degenerescence amylo’ide du foie. — Gross. 98. 

(Eosine et hematoxyline). 

1. Veine centrale. Les capillaires porte qui s’y jettent ont leurs 
parois epaissies, sous forme de blocs et de rubans homogenes ; 
les noyaux de l’endothelium capillaire sont bien conserves. Les 
trabecules cellulaires, comprimees et atrophiees, sont reduites a 
l’etat de tractus etroits. 

Fig. II. — Degenerescence amylo'ide avancee du foie. — Gross. 
67. (Picrocarmin). 

La confluence des blocs amylo'ides a, par places (en haut et 
a droite),completement etouffeles trabecules cellulaires; ailleurs, 
elles se montrent tres atrophiees. La structure lobulaire est 
effacee. 


Planche 66. — Cirrhose atrophique. 

Fig. I. — Cirrhose atrophique. — Gross. iO. v. 

Des tractus conjonctifs a limites nettes (2.) ont decoupe le tissu 
hepatique en ilots irreguliers, d’etendue variable. Meme dans 
les plus grands d’entre eux (1), l’ordination reguliere des trabe¬ 
cules cellulaires du lobule n’est plus reconnaissable. Des veines 
centrales, les unes ont disparu, les autres sont refoulees excen- 
triqueijo of; (en haut et a droite). 

En : ils Hots isoles de cellules hepatiques. 

Dautf-i, :issu conjonctif, divers amas epais de cellules rondes, 
‘et (a gauche) quelques tubes epitheliaux a noyaux fonces (neo-1 
canalicules biliaires). 

Fig. II. — Cirrhose atrophique avec infiltration graisseuse. — 
{Foie gras cirrhotique). Gross. 40. Coupe apres congelation. 

1. Ilots detaches de cellules hepatiques avec perte de la struc¬ 
ture lobulaire. 

2. Depdts de gouttelettes graisseuses dans les cellules hepa¬ 
tiques. 

3. Tissu conjonctif a longues fibres et a limites nettes. 

4. Pigment biliaire. 


— 45 — 






Planche 67. — Cirrhose hypertrophique. 


1 


Fig. I. — Cirrhose diffuse (c. hypertrophique). — Gross. 160, 

La structure lobulaire est completement effacee. 

La proliferation abondante d’un tissu conjonctif jeune, a courtes 
fibres, a decoupe le tissu hepatique en nombreuses travees cellu- 
laires efroites. Dans ce tissu conjonctif, espaces capillaires tres 
larges a epithelium bien conserve. 

Fig. II. — Cirrhose diffuse (c. hypertrophique) avec neo-cana- 
licules biliaires. — Gross. 160. 

Le tissu hepatique n’est plus represente que par de tres petits 
trongons cellulaires largement separes par la neoformation con- 
jonctive. En bas, tissu conjonctif plus dense ; au voisinage d’un 
vaisseau sanguin, amas de cellules rondes. 

Dans le tissu conjonctif, canalicules biliaires proliferes et 
neoformes. 


Planche 68. — Cirrhose hypertrophique. 

Foie eclamptique. 

Fig. I. — Cirrhose hypertrophique avec neoformation de cana¬ 
licules biliaires. — Gross. 270. 

En haut et a gauche, ilot de cellules hepatiques hypertrophiees, 
disposees en cordons et dont certaines ont plusieurs noyaux. 

Dans le tissu conjonctif jeune, riche en cellules, grandes cel¬ 
lules epitheliales dessinant par leur agencement des canalicules 
cylindriques. (Neoformation de canalicules biliaires aux depens 
de cellules hepatiques). 

Fig. II. — Necroses circonscrites multiples du foie dans 
l’eclampsie puerperale. — Gross. 75. 

Dans le tissu hepatique sain sur le reste de son etendue (1) 
se trouvent des zones nettement delimitees (2) dans le territoire 
desquelles l'es cellules hepatiques sont tres pales, leurs noyaux 
ne se colorent plus, et ceux de l’endothelium capillaire restent 
seuls conserves. 


— 46 — 











4W 











Tab. 6 . 9 . 


w 


T. $'M&£ 

■ ig§K 


<r*> 




mmW¥& 

Mkml 

Nta 



’. . " 









1 


1 













Planche 69. — Foie leucemique. Pylephlebite suppuree. 

I-’ig. I. — Foie dans la leucemie (infiltration leucemique). — 

Gross. 80. 

1. Yeine centrale. 

Tres nombreux lymphocytes dans les capillaires porte entre 
les trabecules cellulaires. 

2. Tissu conjonctif periportal egalement infiltre d’amas etoiles 
de lymphocytes. 

Fig. II. — Thrombose suppuree de la veine porte par embolie 
microbienne. — Gross. 88. 

1. Paroi d’une grosse branche de la veine porte avec tissu 
periportal infiltre. 

2. Tissu hepatique avec trabecules cellulaires en partie com- 
primees et ordonnees en couches concentriques. 

3. Zone necrosee. 

A. Corpuscules du pus. 

5. Amas microbiens (staphylocoques). 


Planche 70. — Tuberculose du foie et des voies biliaires. 


Fig. I. — Tuberculose miliaire du foie. — Gross. 72. 

Deux foyers formes de petits tubercules confluents. On recon- 
nait encore nettement leur developpement aux depens de nodules 
distincts. Cellules geantes arrondies(-)|,Siege dans le tissu peri¬ 
portal au voisinage d’un ramuscule porte. 

Fig. II. — Chlolangite tuberculeuse (periangiocholite tubercu- 
leuse). — Gross. 63. 

1. Epithelium d’un assez grand canal biliaire. 

2. Tissu hepatique adjacent tres infiltre de graisse. 

3. Centre caseeux d’un grand foyer tuberculeux ; sur le bord, 
on reconnait encore la confluence de plusieurs petits nodules. 

4. Rupture du foyer dans la lumiere du canal biliaire, qui est 
remplie de masses caseeuses et de blocs de pigment biliaire. 
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Planche 71. — Syphilis hepatique. 

Fig. I.— Hepatite gommeuse recente dans la syphilis acquise. 

Deux nodules miliaires a centre caseeuxeta peripherie fibreuse. 
Le tissu hepatique ambiant est tres fortement infiltre de cellules 
rondes. 

Fig. II. — Grosses gommes calcifiees du foie avec cirrhose 
syphilitique secondaire. — Gross. 30. 

1. Petits ilots persistants de cellules hepatiques ; autour, tissu 
fibreux tres dense a fibres compactes (2), avec nombreux vais- 
seaux (3) dont la paroi est tres epaissie et la lumiere presque 
obliteree par des proliferations endarteritiques. 

4. Grands foyers caseeux avec incrustations calcaires annu'aires. 

(Au lieu de 5, lire 3 sur la planche). 


Planche 72. — Syphilis hepatique acquise et hereditair 

Fig. I. — Cirrhose syphilitique avec enfoncement cicati ciel 
de la capsule. — Gross. 35. 

d. Capsule du foie. 

2. Enfoncement cicatriciel de cette capsule au-dessus d’un oint 
fortement retracte, presque completement remplace par du issu 
■conjonctif. 

3. Grand foyer fibreux avec nombreux canalicules biliaires. 

4. Grands et petits ilots detaches de cellules hepatiques. • 

Fig. II. — Induration diffuse et formation de gommes dans le 
foie du nouveau-ne atteint de syphilis hereditaire. — Gross. 63. 

1. Tissu fibreux neoforme, detruisant la structure lobulaire et 
dissociant les trabecules cellulaires en petits groupes. 

2. Amas de cellules rondes avec debut de destruction du noyau 
au centre et peripherie fibreuse (gomme au debut). 
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Planche 73. — Syphilis hepatique hereditaire. 


Fig. I. — Proliferation du tissu conjonctif des espaces porte 
dans le foie du nouveau-ne atteint de syphilis hereditaire. — 

Gross. 73. 

Le tissu conjonctif periportal est fortement augmente, el dis¬ 
pose en couches concentriques. 

1. Canalicule biliaire. 

2. Branche de la veine porte a paroi epaissie. 

Fig. II. — Induration diffuse du foie du nouveau-ne atteint 
de syphilis hereditaire. — Gross. 280. 

1. Tissu conjonctif intertrabeculaire tres epaissi, avec nom- 
breux noyaux d’endotheliums capillaires. 

2. Fort amas de cellules avec debut de destruction des noyaux 
(gomme au debut). 


Planche 74. — Kyste hydatique. 

Fig. I. — Kyste hydatique alveolaire du foie. — Gross. 26. 
(Picrocarmin). 

1. Restes de tissu hepatique. 

2. Tissu conjonctif fortement infiltre de cellules rondes. 

3. Petits kystes echinococciques tapisses de membranes chiti- 
aeuses & replis onduleux.’ 

Fig. II. — Scolex d’echinocoque provenant d’un kyste hyda¬ 
tique alveolaire du foie. 

A gauche la membrane parietale. 

1. Rostre avec couronne de crochets. 

2. Corpuscules calcaires. 

Fig. III. — Membrane chitineuse provenant d’un kyste hyda¬ 
tique du foie. —Gross. 385. 

On voit la striation longitudinale produite par les lamelles 
stratifiees. A droite, la couche parenchymateuse plus lache. 
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VIII. — PANCREAS 


Planche 75. — Necrose du pancreas. 

Fig. I.— Degenerescence graisseuse et necrose du pancreas. 

— Gross. 74. 

4. Zone de parenchyme dans laquelle les cellules se monlrent ifi 
tassecs et reunies en assez gros amas. 

2. Cloison conjonctive elargie avec noyaux necroses. 

3. Tissu adipeux necrose avec structure d’aspect trabeculairc. i £ 
Fig. II. — Necrose du pancreas. — Preparation fralche pai H 

dissociation. Gross. 280. 

On voit de nombreuses vesicules adipeuses,.grandes et petites, 
certaines d’entre elles avec une bordure hyaline semi-lunaire (end® 
bas et a gauche). A cote, aiguilles d’acides gras disposees en'H 
forme de touffes et d’etoiles. 


IX. — REIN 

Planche 76. — Rein cardiaque. 

Fig. I. — Rein cardiaque. — Gross. 130. 

Tous les capillaires et les veines ainsi.que les anses gloincru-iH 
laires sont tres dilates et bourres de globules rouges. Dans les|B 
canalicules urinaires, masses albumineuses un peu vacuolaires ; ■ 
dans les espaces glomerulo-capsulaires, albumine coagulee e> a : 
abondance. 

Fig. II. — Induration cyanotique du rein. — Gross. 54. 

Tous les vaisseaux sanguins sont tres dilates. 

1. Zone corticale sous-capsulaire. 

2. Foyer d’induration, dans le territoire duquel le tissu inters- 
titiel est augmente, riche en cellules, les capsules de Bowmann 
sont epaissies, les tubes urinaires comprimes. Certains ont mem' I 
completement disparu. 
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Planche 77. — Infarctus du rein. 


Fig. I. — Infarctus anemique du rein. — Gross. 72. 

1. Tissu renal completement necrose, prive de noyaux. 

; 2. Zone marginale dans le territoire de laquelle le tissu inters- 

titicl est infiltre de nombreux leucocytes a noyaux fragmentes. 

* 

Fig. II. — Fragment du bord d’un infarctus anemique du rein. 

— (Detail de la liu'. prccedente). Gross. 260. 

1. Tubes urinaires necroses, sans noyaux, en partie remplis 
: de cellules epitheliales desquamees. Au milieu, glomerule necrose 
- dont le peloton vasculaire est prive de noyaux. Dans le tissu 
interstitiel, et par points isoles dans le glomerule, amas de leu¬ 
cocytes a noyaux fragmentes. 


Planciie 78. — Infarctus du rein. 

I Fig. I. — Infarctus hemorrhagique du rein. — Gross. 260. 

Tissu renal completement necrose; quelques noyaux seulement 
se colorent encore. Desquamation partielle de l’epithelium des 
tubes. Tissu interstitiel elargi, rempli, ainsi que le glomerule 
visible en haut et a droite, de globules rouges tres serres. 

Fig. II. — Bord d’une cicatrice embolique du rein. (Infarctus 
organise). — Gross. 50. 

1. Tissu renal normal. 

2. Foyer de sclerose retractile dans le territoire de l’infarctus. 
Dans ce foyer, glomerules completement r^tractes et transformes 

"en boiiles de tissu conjonctif, avec quelques tubes regeneres. 






Planche 79. — Empoisonnement par le chlorate de potasse. 
Infarctus uratique du nouveau-ne. 

Fie. I. — Substance medullaire durein dansl’empoisonnement 
par le chlorate de potasse. — Gross. 220. 

La plupart des tubes droits sont remplis de volumineux cyliiw: 
dres de globules rouges dissous et de masses d’hemoglobine 
agglutinee ; leur lumiere est partiellement elargie. 

Fig. II. — Infarctus uratique du rein du nouveau-ne. — 

Gross. 25. 

On voit une papille dans laquelle la plupart des tubes collec- 
teurs sont tres dilates et remplis de masses compactes de con¬ 
cretions verdatres (urate d’ammoniaque). 


Planche 80. — Melanose. Ictere. Tumefaction trouble. 

Fig. I. — Melanose du rein dans la melanosarcomatose gene¬ 
ralises. — Gross. 150. 

Les cellules epitheliales de la plupart des tubes sont remplies 
d e pigment brun4t re_.finement granuleux. Par places, masses 
pigmentaires dans la lumiere des tubes, et meme, sur quelques 
points (en bas et a droite), aussi dans le tissu interstitiel. 

Fig. II. — Ictere de l’epithelium des tubes uriniferes. — 
Gross. 160. 

Ouelques tubes ont leur epithelium fortement infiltre de pig¬ 
ment brun sombre. Cet epithelium est desquame, libre dans la 
lumiere des tubes. 

Fig. III. — Tube urinifere isole dans la tumefaction trouble du 
rein. — Preparation fraiche par dissociation. Gross. 300. 

•Les cellules epitheliales sont tres tumefiees ; leurs limites et 
leur noyau sont effaces, leur protoplasma rempli de granulations 
volumineuses, d’aspect poussiereux (granulations albumineuses). 
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. Planche 81. — Degenerescence graisseuse. 


Fig. I. — Degenerescence graisseuse aigue du rein (rein gra- 
vidigue). —■ Coupe apres congelation. Coloration au Sudan. 
Gross. 680. 

Tous les tubes uriniferes sont tres augmentes de volume et 
bourres de gouttelettes graisseuses disposees en series et colorees 
en rouge par le Sudan. Les couches cellulaires internes sont en ; 
partie indemnes. Le glomerule est bien conserve. En i, cellules 
epitheliales en degenerescence graisseuse et desquamees dans 
la cavite capsulaire. 


Planche 82. — Degenerescence amyloide. 

Fig. I. — Degenerescence amyloide du rein- — Coloration au 
vert d’iode. Gross. 54. 

1. Glomerules a anses vasculaires en degenerescence amyloide. 

2. Cylindres hyalins dans les tubes uriniferes. 

Fig. II. — Degenerescence amyloide d’un glomerule renal. — 

Gross. 280. 

1. Anses vasculaires en degenerescence amyloide complete, a ||j 
parois tres epaissies et a lumiere obstruee. 

2. Anse vasculaire encore permeable, dans la paroi de laquelle 
la degenerescence ne fait que commencer. 
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Planche 83. — Empoisonnement par le sublime. 

Nephrite aigue. 

Fig. I. — Degenerescence calcaire de l’epithelium des tubes 
uriniferes dans l’empoisonnement par le sublime. — Coloration 
a l’hematoxyline alcaline. Gross. 320. 

Dans presque tous les tubes, l’epithelium est necrose, en grande 
partie prive de noyaux, et desquame. Beaucoup de ces tubes con- 
tiennent des blocs calcaires formes de grains agglomeres etcolo- 
res en bleu fonce. 

Fig. II. — Nephrite aigue (dite parenchymateuse). — Gross. 100. 

1. Tubes uriniferes a epithelium tumefie, en partie necrose ti 
prive de noyaux. 

2. Amas de cellules rondes dans le tissu interstitiel. Les glo- 
merules paraissent plus riches en noyaux qu’a l'etat normal. 


Planche 84. — Nephrites aigue et subaigue. 

Fig. I. — Nephrite aigue (parenchymateuse). — Gross. 200. 

Tubes uriniferes dilates, epithelium desquame en maints en- 
droits. Limites cellulaires indistinctes. Sur quelques points du 
tissu interstitiel et dans la lumiere de certains tubes, amas de 
leucocytes h noyaux sombres, fragmentes. 

Fig. II. — Nephrite subaigue. — Gross. 100. 

Tubes uriniferes manifestement dilates, a epithelium bas ; 
dans leur lumiere, masses sans cohesion d’albumine coagulee. 
Le tissu interstitiel est partout presque uniformement elargi; 
il contient de nombreux noyaux ronds et fusiformes. 
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Planche 85. — Gros rein blanc. 


Fig. I. — Gros rein blanc. — Gross. 330. 

L’epitheliuin des tubes est partout desquame ; les cellules ont 
leur proloplasma dissocie, et beaucoup ont perdu lcur noyau ; 
dans la lumiere des tubes, cellules desquamees et masses d’albu- 
mine coagulec. 

Fig. 11 . — Nephrite chronique (parenchymateuse). — Gross. 100. 

Tubes uriniferes alteres corame dans la fig. I. Beaucoup d’entre 
eux sont remplis par une masse homogene, avec formation de 
cylinders hyalins. Tissu interstitiel elargi par places. 


Planche 86. — Glomerulo-nephrites aigue et chronique. 

Fig. I. — Glomerulo-nephrite aigue. — Gross. 320. 

1. Epithelium glomerulaire desquame, dispose en couches 
concentriques, et remplissant presque completement l’espace 
inter-glomerulo-capsulaire. Au milieu de cet epithelium, le glo- 
merule diminue de volume. 

En 2, figure de mitose dans des cellules epitheliales. 

Fig. II. — Glomerulo-nephrite chronique. — Gross. 320. 

Capsule dissociee, epaissie^ transformee en tissu conjonctif (5). 

Cloisons conjonctives en partant et penetrant entre les cellules 
epitheliales desquamees (3) et les leucocytes (4). 

«2. Gouche la plus interne du tissu conjonctif, entourant le 
peloton vasculaire tres reduit de volume (1). Sur celui-ci, epithe¬ 
lium desquame ; dans sa lumiere, leucocytes. 








Planche 87. — Sclerose renale. 


Fig. I. — Nephrite interstitielle en foyers. — Gross. 70. 

1. Tubes conserves. 

2. Foyer de sclerose retractile avec tissu interstitiel fres elargi 
et en bien des points infiltre de cellules embryonnaires. 

3. Glomerules retractes, atrophies, transformes en tissu con- 

jonctif. L U 2 

Fig. II. — Atrophie sclereuse secondaire, a la suite de la 
nephrite parenchymateuse chronique. = Gross. 70. 

Les tubes, dans les parties conservees, ont un epithelium tres 
bas, atrophie, et une lumiere manifestement dilatee. Dans la 
partie superieure de la figure, le parenchyme a presque comple- 
tement disparu, le tissu interstitiel est tres elargi, riche en cel¬ 
lules; ala place des glomerules, boules de tissu conjonctif pauvres 
en noyaux; vaisseaux fortement injectes. 


Planche 88. — Sclerose renale. 

Fig. I. — Nephrite interstitielle atrophique (type classiquc). 
— Gross. 65. 

•1. Territoire a tubes conserves. Au-dessus et au-dessous, le 
parenchyme a presque completement disparu. Le tissu interstitiel 
est fortement infiltre. Les glomerules, sclereux et retractes, sont 
manifestement tres rapproches les uns des autres. En bas et ii 
gauche, vaisseaux arteriels a parois epaissies. 

Fig. II. — Nephrite interstitielle chronique avec formations 
kystiques. — Gross. 75. 

1. Tubes conserves. 

2. Tubes en etat de dilatation kystique, dans lesquels l’epitl | 
lium a disparu. 

3. Contenu colloide de certains kystes. 

4. Foyer de sclerose retractile avec tubes tres comprimes. 
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Blanche 89. — Sclerose renale. Abces du rein. 


Fig. I. — Rein arterio-sclereux. — Gross. 80. 

■1. Tubes conserves avec epithelium tresbas, en partje desquame. 

2. Glomerules sclereux retractes. 

3. Vaisseaux arteriels a paroi tres epaissie. 

4. Foyer de sclerose, dans le territoire duquel la plupart des; 
tubes ont disparu et sont remplaces par du tissu conjonctif. 

Fig. II. — Abces embolique du rein dans la septico-pyohemie. 

1. Glomerule, avec embolies microbiennes dans les anses vas- 
culaires. 

2. Tissu rdnal infiltre de pus. 

3. Amas de staphylocoques. . 


Plajiche 90. — Pyelonephrite. Staphylococcie renale. 

Fig. I. — Pyelonephrite ascendante suppuree. — Gross. 80. 

1. Tubes collecteurs comprimes. 

2. Tubes collecteurs tres dilates, remplis de leucocytes et d’a- 
mas microbiens sombres. Epithelium conserve, mais tres bas. 

Fig. II. — Staphylocoques dans un glomerule, au cours de la 
pyohemie. — Gross. 520. 

Dans les anses vasculaires, gros amas staphylococciques; sta¬ 
phylocoques isoles dans la capsule de Bowmann. 
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Planciie 91. — Rein leucemique. Rein tuberculeux. 

Fig. I. Rein dans la leucemie aigue. — Gross. 80. 

Tubes uriniferes et glomerules dissocies. Tissu interstitiel 
presque uniformement infiltre de nombreux lymphocytes tres 
. serres. 

Fig. II. Tuberculose embolique du rein. — Gross. 60. 

, \ Dans la zone sous-capsulaire, serie de tubercules a cellules 
U! geantes, dont les centres caseeux se rejoignent. A la peripherie, 
infiltration serree de cellules rondes. Etoiles veineuses tres in- 
jecfees. 


X. — CAPSULES SURRENALES. VESSIE 


Planche 92. — Tuberculose surrenale. Cystite. 

Fig. I. Tuberculose de la capsule surrenale. — Gross. 68. 

1. Tissu surrenal conserve. 

2. Centres caseeux confluents. 

3. Zone marginale des tubercules confluents avec cellules 
rondes, epithelioides et geantes. 

Fig. II. Cystite diphteroide. — Gross. 92. 

1. Epithelium conserve. 

2. Couche musculaire la plus superficielle. 

3. Sous-muqueuse infiltree. 

4. Eschare saillante au-dessus du niveau de la muqueuse et 
consistant en masses necrosees, leucocytes et fibrine. 
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XI. — PROSTATE 


Planche 93. — Hypertrophie et tuberculose de la prostate. 

Fig. 1. Hypertrophie de la prostate. — Gross. 54. 

1. Restes de glandes prostatiques. 

2. Faisceaux musculaires tres a.ugmentes de nombre et de 
volume. 

Fig. II. Tuberculose de la prostate. — Gross. 65. 

1. Conduit glandulaire dilate. 

2. Concretions prostatiques a couches concentriques (corps 
amylaces). 

3. Cellules geantes. 

4. Tubercules confluents, avec cellules epithelioides a dispo¬ 
sition radiee. 


XII. - TESTICULE 

Planche 94. — Atrophie du testicule et de l’epididyme. 

Fig. I. Atrophie du testicule avec proliferation des « cellules 
intermediaires ». — Gross. 80. 

1. Cellules intermediaires tres augmentees de nombre, con- 
fluant en ilots coherents. Le stroma est epaissi; de nombreux 
tubes seminiferes ont disparu. 

Fig. II. Atrophie senile de l’epididyme. — Gross. 80. 

Stroma augmente, tubes seminiferes disparus; leur epithelium, 
du c6te tourne vers la lumiere, est rempli d’un abondant pig¬ 
ment brun&tre. 
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Planche 95. — Orchites tuberculeuse et syphilitique. 


Fig. I. Tuberculose du testicule. — Gross. 65. 

1. Tissu testiculaire conserve. 

2. Tubercules confluents a nombreuses cellules geantes. Entre 
eux, restes (3) de tubes seminiferes detruits. 

Fig. II. Orchite gommeuse. — Gross. 25. 

1. Tubes seminiferes fortement comprimes, en voie de destruc¬ 
tion ; certains ont meme disparu. 

2. Coque fibreuse entourant le nodule gommeux caseifie. 

3. Vaisseauxarterielsavec proliferation tres active de la tunique 
interne. 


XIII. — UTERUS 

Pl4nche 96. — Erosion du col. Restes de caduque. 

Fig. I. Erosion de la levre anterieure du museau de tanche, 
chez l’enfant. —■ Gross. 37. 

d. Epithelium cylindrique du col. 

2. Continuation de cet epithelium sur la levre du museau de 
tanche. 

3. Enfoncement glanduliforme de ce meme epithelium sur la 
face externe de cette levre. 

4. Lieu de passage a l’epithelium pavimenteux (5). 

Fig. II. Restes de caduque dans 1’uterus. — Gross. 88. 

1. Musculature uterine. 

2. Espaces vasculaires. 

3. Cellules de la caduque. 
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Planch i: 97. — Endometrite chronique. 

Fig. I. Endometrite glandulaire kystique du col uterin. — 

Gross. 30. 

1. Musculature. 

2. Glandes cervicales en etat de dilatation kystique et comple- 
tement remplies de masses de mucus. 

Fig. II. Endometrite glandulaire chronique. — Gross. 40. 
Glandes uterines tres fortement proliferees, allongees, contour- 
nees en tire-bouchon. 


XIV. — TROMPE ET OVAIRE 

Planche 98. — Salpingitetuberculeuse. Fibrome de 1’ovaire. 

Fig. I. Salpingite tuberculeuse. — Gross. 35. 

1. Coupe transversale de l’extremite de plusieurs plis de la 
muqueuse, prives de leur epithelium et caseifies. 

2. Cellules geantes tuberculeuses; les couches adjacentes de 
la tunique musculaire sont fortement injectees. 

Fig. II. Degenerescence hyaline d’un corps fibreux de 1’ovaire. 
— Gross. 72. 

Les masses de tissu conjonctif qui remplissent le follicule re- 
tracte sont transformees en blocs et en bourrelets refringents, 
homogenes, pouvant simuler 1’etat Caseeux. Induration fibreuse' 
avancee du tissu ambiant; les nombreux vaisseaux ont leur paroi 
epaissie. 
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XV. - SYSTEME NERVEUX 


Planche 99. — Pachymeningites. 

Fig. I. Pachymeningite interne hemorrhagique. — Gross. 45 

1. Dure-mere epaissie, transformee en tissu conjonctif. 

2. Sur sa face interne, neomembrane infiltree en 3 de masses 
pigmentaires, avec de nombreux jeunes bourgeons vasculaires. S 

4. Coupe transversale d’un assez yolumineux vaisseau neo- .?» 

5. Granulations amyloides en couches concentriques. - 

Fig. II. Pachymeningite spinale syphilitique. — Gross. 66. 

1. Dure-mere. 

2. Granulome gommeux a cellules] geantes (4), en etat de ne- | 
crose caseeuse a son centre. 

3. Vaisseau arteriel a parois infiltrees, tres epaissies, et a j 
lumiere presque completement obliteree. 


Planche 100. — Leptomeningites aigue et chronique. 

Fig. I. Leptomeningite cerebrale aigue suppuree. — Gross. 55. ; 
1,1. Deux circonvolutions cirebrales, entre lesquelles 1’exsudat 
purulent (2) qui infiltre la pie-mere et l’arachnoide penetre dans 

i Vaisseaux de la pie-mere dilates au maximum. 

Fig. II. Leptomeningite chronique. — Gross. 78. 

1. Circonvolutions cerebrales. 

2. Sillon dans lequel penetre la pie-mere fortement infiltree de 
cellules embryonnaires et parsemee de quelques granulations 
pigmentaires. 

3. Vaisseaux irradiant dans la substance cerebrale, avec gaines I 
adventices infiltrees de cellules embryonnaires. 






Tab. 99. 










Tab.,Of, " 









' 

Tab. 101. 











Tab. 102. 




% y 


J 




. -,9 ® v . *•?« 

®® y^\y~~r *. 

9 *I *&> # ,-vi* . ° •» # _ 

>y 9 |V^ ,.%*l ®jt 

.V 

5 -~s::f"fT ,0% <a‘^s> « 5®$s « <® _* e/s® 


4°» # ? 


»*» VtA Hli«A 


*>■*{ --'v^^v$ 3 > 

s ' JL®Mf &A*«> 




0 S 


*'W 


\ ! 4 fe ^p* # y ® ® v V’-s. 

w *‘ 


e«i c . 


. .1 
jSVSi 

|5_ 




a %» 

wr <%>• .:*>•—- & •**\*y 






^r- m ^fnv f 91 @ 4 





















-— 


-- 


Planghe 101. — Leptomeningites tuberculeuse et syphilitique. 

Fig. I. Leptomeningite tuberculeuse (coupe passant par la scis- 
sure de Sylvius). — Gross. 30. 

1,1. Circonvolutions cerebrales. 

2. Pie-mere infiltree de cellules. 

3. Tubercules a centre caseifie, dans les environs immediats de 
vaisseaux arteriels. 

4. Coupes transversales d’arteres de calibre a parois infiltrees 
de cellules (arterite aigue). 

Fig. II. Leptomeningite syphilitique (gommeuse). — Gross. 30. 

1. Circonvolutions cerebrales. 

2. Pie-mere infiltree. 

3. Centre en degenerescence caseeuse d’un granulome syphili¬ 
tique, confinant a l’adventice d’un gros vaisseau arteriel (4). 

5. Lame elastique interne de ce vaisseau, se perdant dans du 
tissu conjonctif en voie de proliferation. 


Planche 102. — Hemorrhagie cerebrale. 

Vieux foyer apoplectique de l’ecorce cerebrale, en voie d’orga- 
nisation. — Gross. 67. 

1. Substance cerebrale sur le bord du foyer. 

2. Foyer apoplectique penetre par un tissu de granulation 
recent et infiltre de pigment sanguin. 

3. Pigment sanguin amorphe et cristallin. 

4. Bourgeons vasculaires recents. 

5. Tissu conjonctif jeune avec cellules rondes et epithelioldes- 






Planche 103. — Hemorrhagie cerebrale. 

Fig. I. Fragment du bord d’un foyer apoplectique du cerveau, 
•datant d'un mois environ. — Gross. 300. 

1. Globules rouges piles, comme laves. 

"2. Cellules rondes en partie binucleees avec vacuoles adi- 

3. Pigment sanguin libre, amorphe. 

4. Cellules contenant des globules sanguins. 

Fig. II. Vieille cicatrice apoplectique du cerveau. — Gross. 78.' 

1. Substance cerebrale. 

2. Tissu conjonctif fibreux, pauvre en cellules, infiltre de gra¬ 
nulations pigmentaires foncees. 

• 3. Vaisseaux recents a parois minces. 


Planche 104. — Ramollissement cerebral. Anevrysme miliaire. 

Fig. I. Foyer de ramollissement cerebral. — Gross. 200. 

1. Substance cerebrale en deliquium, infiltree de nombreuses 
cellules rondes, en partie binucleees (2). 

2. Vaisseau recent rempli de globules rouges. 

Fig. II. Preparation fraiche par dissociation provenant d’un 
foyer de ramollissement blanc du cerveau. — Gross. 320. 

1. Cellules a granulations graisseuses. 

2. Gouttes de myeline. 

3. Cylindres-axes variqueux. 

4. Gouttes graisseuses libres. 

Fig. III. Anevrysme miliaire d’une petite artere cerebrale, au 
voisinage d’un foyer apoplectique (preparation fraiche par disso¬ 
ciation). — Gross. 80. 

Depression anevrysmatique sur un point de la paroi d’un petit 
tronc arteriel, dont la gaine adventice est bourree de gouttelettcs 
.graisseuses. 
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Planche 10b. — Abces et Tubercule du cerveau. 

Fig. I. Zone marginale d’un abces embolique du cerveau. — 

Gross. 78. 

1. Cavite de l’abces remplie de leucocytes a noyaux fragmentes. 

2. Substance cerebrale. 

3. Vaisseaux a gaines lymphatiques infiltrees. 

Fig. II. Coupe du bord d’un tubercule solitaire du cerveau. — 

Gross. 160. 

1. Substance cerebrale. 

2. Zone interne caseifiee du tubercule. 

3. Cellules epithelio'ides et rondes dans sa couche marginale. 

4. Zone d’infiltration de cellules rondes. 


Planche 106. — Ramollissement medullaire. Tabes. 

Fig. I. Foyer de ramollissement post-traumatique dans une 
corne posterieure de la moelle. Gross. 54. 

1. Canal central. 

2. Foyer de ramollissement, presque completement infiltre de 
cellules contractiles. 

Fig. II. Zone de degenerescence dans les cordons posterieurs 
de la moelle (tabes). — Traitement par l’acide osmique (Marchi), 
Gross. 37. 

1. Cloison posterieure de la moelle, 

2. Zone cuneitorme de degenerescence dans les cordons poste¬ 
rieurs ; les cylindres-axes en voie de degenerescence sont colores 
en noir par l’osmium. 

3. Substance medullaire normale. 
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Pla.nche 107. — Hydromyelie. Tabes. 


Fig. I. Hydromyelie. — Coloration pal- la methode de Weigert. 
Gross. 9. 

Canal central de la moelle tres dilate et it bords irreguliere- 
ment decoupes (moelle cervicale superieurel. 


Fig. II. Tabes (moelle cervicale). — Coloration par la methode 
de Weigert. Gross. 9. 

1. Cordons posterieurs degeneres. 

2. Zone marginale conservee. 


Planche 108. — Tabes. 


Fig. I. Zone marginale des cordons posterieurs de la moelle dans 
le tabes. — Coloration par la methode de Weigert. Gross. 67. 

1. Substance grise. 

2. Zone marginale de la substance blanche, dans le territoire 
de laquelle les gaines medullaires sont en grande partie conser- 

3. Zone de degenerescence. 

Fig. II. Zone marginale des cordons posterieurs de la moelle 
dans le tabes. Coloration des cylindres-axes. Gross. 280. 

1. Cylindres-axes normaux. 

2. Cylindres-axes gonfles. 

3. Fibres nerveuses degenerees, a cylindres-axes disparus. 
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Planche 109. — Sclerose en plaques. Paralysie generate. 

Fig. II. Sclerose en plaques. Moelle. — Coloration de la nevro¬ 
glie par la methode de Weigert. Gross. 9. 

Les parties colorees en bleu sont formees de tissu nevroglique 
tres epaissi. Dans ces parties, les elements nerveux sont presque 
completement detruits. 

Fig. II. Proliferation de la nevroglie dans les cordons posterieurs 
de la moelle, dans la paralysie generate (« gliose » au debut). Co¬ 
loration de la nevroglie par la methode de Weigert. Gross. 300. 

Le reseau nevroglique est irregulierement epaissi, formant sur 
certains points des ilots ou des cordons solides (3). 

1. Fibres nerveuses. 

2. Tissu nevroglique normal. 


XVI. — MUSCLES 


Planche 110. — Atrophie musculaire progressive. 

Fig. I. Atrophie musculaire progressive. —Fibres musculaires 
isolees a l’etat frais et non colorees. Gross. 300. 

1. Fibres musculaires atrophiees, tres amincies. ' 

2. Fibre musculaire normale. 

3. Fibre musculaire presque completement remplie de granu¬ 
lations graisseuses. 

Fig. 11. Atrophie musculaire progressive. — Gross. 260. 

Toutes les fibres musculaires sont tres amincies. Sur bien des 
points, la striation transversale n’est plus du tout reconnaissable. 
Proliferation active et multiplication des noyaux musculaires. 
Ouelques fibres musculaires minces (I) sont transformees en 
« cordons de noyaux ». 
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Planche 111. — Steatose et degenerescence hyaline 
des fibres musculaires. 

Fig. I. Pseudo-hypertrophie musculaire. — Coupe transversale. 
Gross. 78. 

1. Fibres musculaires conserveesen coupe transversale. 

2. Tissu adipeux tres augmente, ayant penetre entre les fais- 
ceaux et les fibres musculaires. 

3. Fibres musculaires en voie de destruction, infiltrees de va¬ 
cuoles adipeuses. 

Fig. II. — Degenerescence hyaline des fibres musculaires dans 
un moignon d’amputation de la cuisse. — Gross. 70. 

1. Fibres musculaires conservees. 

2. Cordons et blocs hyalins resultant de la transformation des 
fibres musculaires. 


XVII. - PEAU 

Planche 112. — Maladiebronzee. Vitiligo. 

Fig. I. Pigmentation de la peau dans la maladie d'Addison. — 
Gross. 70. 

1. Couche cornee. 

2. Reseau de Malpighi. 

3. Couche basale tres pigmentee. 

Fig. II. Peau dans le vitiligo. — Bord d’une tache de vitiligo. 
Gross. 250. 

1. Couche cornee. 

2. Reseau de Malpighi. 

3. Couche basale de l’epiderme, montrant jusqu’en 4 une pig¬ 
mentation normale. A partir de 1A, cessation presque brusque 
dc la pigmentation. 
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Planchf. M3. — Nsevus pigmentaire. Molluscura contagiosum' 

Fig. I. Naevus pigmentaire. — Gross. 70. 

1. Couche cornee. 

2. Reseau de Malpighi, releve par un corps papillaire tres 

3. Perles epitheliales, formees de couches cellulaires concen- 
triques et remplies au centre d’epitheliome corne. 

4 . Depdts de pigment. 

Fig. II. Molluscum contagiosum de la peau du dos du pied. — 

Gross. 260. 
d. Couche cornee. 

2. Reseau d.e Malpighi. 

3. Corpuscules de molluscum. 

4 . Centre de la papule remplie de corpuscules de molluscum. 

5. Granulations de keratohyaline. 


Planche 114. — Lupus. 

Fig. I. Lupus hypertrophique de la peau de l’avant-bras. — 

Gross. 22. 

1. Couche cornee. 

2. Reseau de Malpighi. 

3. Corps papillaire infiltre de tubercules a cellules geantes. 

Fig. II. Lupus de la peau de la tempe. — Coloration par la me- 
thode de Gram. Gross. 35. 

1. Epiderme prolifere avec inclusion de nombreux blocs cor- 
nes (2). 

3. Cellules geantes dans le corps papillaire infiltre, egale- 
ment remplies de petits blocs cornes. 






Planche US. — Tubercule anatomique. Pustule variolique. 

Fig. I. Tubercule anatomique dudoigt. — Gross. 55. 
d. Couche cornee. 

2. Granulations de keratohyaline dans les couches superficiel- 
les de l’epiderme. 

3. Reseau de Malpighi. 

4. Corps papillaire tres allonge. 

5. Tubercules dans le corps papillaire, avec nombreuses cellu¬ 
les geantes. 


Fig. II. Pustule variolique de la peau du dos. 

1. Gouche cornee. 

2. Reseau de Malpighi. 

3. M6me couche transformee par fonte des cellules en un re 
seau dont les mailles contiennentquelques cellules rondes. Dam 
le derme, coupe transversale de follicules pileux^jJ* 


Planche 416. — Erysipele. Phlegmon. 

Fig. I. Erysipele de la peau. — Gross. 100. La couche cornee 
est enlevee et fait completement defaut. 

1. Couche de Malpighi. 

2. Amas de streptocoques entre les couches cellulaires du re¬ 
seau de Malpighi. 

3. Memes amas dans le derme. 

4. Tissu dermique infiltre de leucocytes disposes en amas. Eu 
outre, dans le derme, cavites arrondies, remplies de serosite 
cedemateuse. 

, Fig. II. Phlegmon du tissu cellulaire sous-cutane. — Gross.60. 

1. Tissu adipeux sous-cutane infiltre de cellules, avec vaisseaux 
gorges de sang. 

2. Tunique adventice d’une gross’e veine thrombosee. 

3. Reste de la lumiere de cette veine, reduite k l’etat de fente. 
3. Tunique moyenne infiltree de leucocytes. * 
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XVIII. — OS, CARTILAGES, ARTICULATIONS 


Planche 117. — Rachitisme. 


Fig. I. Rachitisme. Epiphyse costale. — Gross. 20. 

1. Cartilage hyalin, dans lequel ont penetre'quelques bour¬ 
geons issus des espaces medullaires. 

, 2. Cartilage a grandes cellules decompose en groupes cellu- 
laires irreguliers. 

3. Saillie laterale due a 1’elargissement de la zone de prolife¬ 
ration du cartilage. 

4. Bourgeon medullaire penetrant dans la zone de prolifera- 

5. Trabecules osteoides refoulees. 

6. Trabecules d’origine periostique. 

Fig. II. Rachitisme. fipiphyse costale (detail de la figure prece- 
dente). — Gross. 90. 

1, 2. Cartilage a grandes cellules. Celles-ci sont disposees en 
amas et en tractus distincts. 

4. Bourgeon medullaire penetrant dans le cartilage. 

3. Trabecules de tissu spongieux entourees de substance os- 

5. Osteoclastes. 


Planche 118. — Osteo-chondrites tuberculeuse et syphilitique. 

Fig. I. Carie tuberculeuse dun cartilage costal. — Gross. 100. 

1. Substance cartilagineuse. 

2. Couche de tissu de granulation penetrant dans le cartilage 
creuse de lacunes. 

3. Perichondre. 

4. Tubercule dans celui-ciavec cellules geantes (5). . 

Fig. II. Osteochondrite syphilitique d’une epiphyse costale 
dans la syphilis hereditaire. — Gross. 40. 

1. Cartilage a grandes cellules. 

2. Bourgeons medullaires neoformes penetrant irregulierement 
dans le cartilage. - 

3. Depot granuleux de chaux (la fixation l’a fait en partie dis- 
paraitre). 

4. Trabecules de tissu spongieux. 






Planche 119. — Osteomalacie. 


Fig. I. Osteomalacie. Coupe d’un corps vertebral. — Coloration 
au bleu de Lyon. Gross. 80. 

Les trabecules de tissu spongieux sont tr6s amincies, et formees 
pour la plus grande part de substance osteo'ide (1) coloree en 
bleu. Seules, leurs parties centrales sont encore constitutes par 
de l’os calcifie (2), colore en rouge. 

3. Espaces medullaires tres dilates. 

Fig. II. Osteomalacie. Couche corticale de l’ilion. — Gross. 350. 

3. Substance osteo'ide, disposee en lamelles concentriques au- 
tour des canaux de Havers dilates (2); on ne reconnait aucun 
osteoplaste. 

1. Osteoplastes augmentes de volume, irreguliers, en partie 
confluents, avec canaux de Havers dilates dans une substance 
fondamentale calcifiee; la disposition en couches lamellaires 
n’est plus reconnaissable. 


Planche 120. — Arthrite aigue. Arthrite goutteuse. 

Fig. I. Synoviale de l’articulation dugenou dans l’arthro-syno- 
vite sero-fibrineuse aigue. — Gross. 170. 

1. Tissu conjonctif a tres nombreux fibroblastes, avec amas 
de cellules rondes. 

2. Vaisseaux sanguins remplis de leucocytes. 

3. Vaisseaux sanguins remplis de thrombus fibrineux. 

Fig. II. — Goutte. Coupe du cartilage articulaire de l’epiphyse 
inferieure du femur. — Gross. 127. 

1. Substance cartilagineuse. 

2. Depdts compacts d’urates. 

3. Cristaux d’urate de soude penetrant dans le cartilage. 
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61. 

Enfoncement cicatriciel de la cap- 

' sule, 48. 

Epicarde (tache tendineuse de 1’), 

13. 

Epididyme (atrophie del’), 59. 

Epiphyse costale (racliitisme), 71. 

— inferieure du femur, 72. 

Epithelium alveolaire (desquama¬ 
tion de 1’), 34. 

— — dans la pneumonie tu- 
berculeuse, 34. 

— des tubes urinifferes, 52 



TABLE ALPHABETIQUE 


Epithelium alveolaire (degeneres- 
cence caleaire d'un), 54. 
Erosions du col uterin, 6G. 

Erosions de la levre anterieure du 
museau de tanche, 60. 

— hemorragique de l’esto- 
mac, 38. 

— d’un vaisseau dans l’ulcere 
rond de l’estomac, 38. 

Erysipfele de la peau, 70. 

Escarre (chute de 1’) dans la fievre 
typholde, 41. 

Estomac (cancer de 1’), 39. 

— (carcinome de 1’), 39. 

— (catarrhe chronique do 1’), 
37. 

— (erosion hemorragique de 
1'), 38. 

— (squirrhe de 1’), 39. 

— (ulcerations de 1’), 38. 

— (ulchre rond de 1’), 38. 
Exsudat organise dans la broncho- 

pneumonie, 31. 

Femur (cartilage articulaire de 
l’epiphyse inferieure du), 72. 
Fibres musculaires (degentSres- 
cence.hyaline des), 68. 

— — (steatose des), 68. 
Fibrome de 1’ovaire, 61. 

Fievre typhoide, 18, 26, 40, 41. 
Foie, 43. 

— (atrophie du), 44. 

— cardiaque, 43. 

— (degenerescenee amyloide 
du), 45. 

— (gommes du), 48. 
induration du), 48, 49. 
infiltration graisseuse du), 

43.*^ 

— (kystehydatique alvOolaire 
du), 49. 

— muscade, avec steatose,43. 

— leucOmique, 47. 

— dans la leucemie, 47. 

— (necroses du), 46. 

— 8'J 

Durck. Histologie patrol. 


Foie du nouveau-no aiteintde sy¬ 
philis hereditaire, 49. 

— (syphilis du|, 48, 49. 

— (tuberculose du), 47. 

— (tumdfactiontroubledu),44. 

Follicule splenique dans la diphte- 

rie, 23. 

Foyer apoplectique de l’ecorce ce¬ 
rebrate, en voie d’organisa- 
tion, 63. 

— atheromateux de la paroi 
aortique, 14. 

— inflammatoire peribronchi- 
que, avec debut d’extension 
au tissu pulmonaire, 31. 

— de ramollissement blanc 
du cerveau, 64. 

— tuberculeux du poumon, 
34. 

Ganglion mesenterique dans la 
fievre typholde, 18. 

— peri-bronchique dans la 
pneumonie .fibrineuse, 18. 

Ganglionnaire (tuberculose), 19. 

Ganglions lvmphatiqbes, 18. 

Gastrite chronique, 37. 

— granuleuse chronique, 37. 

— necrosante hemorragique 
dans 1’empoisonnement par : 
l’acide sulfurique, 38. 

Gliose, 67. 

Glomerule renal (degenerescenee' 

d’un), 53. 

— — (staphylocoquSs dans 

Glomerulo-nephrite aiguS et chro¬ 
nique, 55. 

Goitre, 27. 

— eollolde, 27, 

— parenchymateux, avec de- 
generescence hyaline, 27. 

Gommes du foie (calcifiees), avec 
cirrhose syphilitique secon- 
daire, 4s. 

— — (formation de), dans 

. la syphilis hereditaire, 48. | 
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TABLE ALPHABETIOUE 


MATIEKES 


Gommes de la sous-claviere, 15. 

Gammeuse (orctiite), GO. 

Goutte, 72. 

Gouttelettes graisseuses provenant 
d’un foyer atheromateux de 
la paroi aortique, 14. 

Gros intestin (atrophie du), 39. 

. ■— dysenterie du), 40. 

Gros rein blanc, S3. 

Hemorrhagie cdrebrale, 63, 64. 

Hepatisation grise, 30. 

— rouge dans la pneumonic 

fibrineuse, 30. 

Hepatite gommeuse, 48. 

Hydromyelie, 66. 

Hyperplasie de grosses .cellules au 
sein d’un ganglion lympha- 
tique dans l’anemie perni- 
cieuse, 18. 

Hypertrophie de la prostate, 59. 

Ictere de l’epithelium des tubes 
uriniferes, 52. 

Ilion (couche corticale de 1’), 72. 

Induration du foie (diffuse) dans 
la syphilis hereditaire, 48. 

— — (diffuse) du nouveau- 
ne atteint de syphilis heredi¬ 
taire, 49. 

— du poumon(ardoisee) dans 
la tuberculose ancicnne du 
sommet, 34. 

.— — (brune), 29. 

— du rein (cyanotique), 50. 

Infarctus du myocarde, 11. 

— du poumon (hemorragi- 
• quo), 29. 

— de la rate, 20. 

— — anemique, 20. 

— — hemorragique, 20. 

— du rein, 51. 

— — anemique, 51. 

— — hemorragique, 51. 

— — (uratique) du nouveau- 

Infiltration graisseuse des cellules 


de la tunique interne dans 
l’atherome de l'aorte,' 14. 

Infiltration graisseuse du foie, 43, 
45. 

— leucemique, 47. 

— pigmentaire, 18. 

Intestin (atrophie de 1’), 39. 

— (tumefaction d’un follicule 
du gros), 40. 

Intestin (ulceration tuberculeuse 
de 1’), 41. 

— grdle (atrophie de la tu¬ 
nique musculaire de 1’), 39. 

Intestinale (lymphangite), 41. 

Ivyste hydatique alvdolaire du 

foie, 49. 

Langue (variole de la), 36. 

Larynx (pachydermie du), 25. 

— (tuberculose du), 126. 

— (ulceration du), 25. 

Leptomeningites aigue et chro- 

nique, 62. 

— gommeuse, 63. 

•—■ syphilitique, 63. 

— tuberculeuse, 15,16, 63. 

Leucemie aigue, 19, 22, 24,47, 58. 

— ganglionnaire, 19. 

Leucemique (infiltration), 47. 

Lupus d e la peau d e l’avan t-bras, 6 9. 

— de la peau de latempe, 69. 

Lymphadenite, 18. 

— aigue, 18. 

— chronique induree avee 
epaissrssement du reticulum 
dans la leuedmie, 19. 

—■ chronique induree avec dis— 
parition des sinus lymphati- 
ques et des follicules dans la 
leucemie, 19. 

Lymphatiques(ganglions), 18. 

— de la sous-muqueusfe 
(thrombus cellulaire dans uri 
vaisseau), 41. 

Lymphangite intestinale, 41. 

Maladie d’Addison, 68. 

— bronzjje, 68. 


— 82 — 


TABLE ALPIIABETIQUE DES MATIERES 


Medullaire (ramollissement) dans 
une corne posterieure, 65. 
Melanosarcomatose generalisee, 
52. 

Melanose du rein, dans la melano¬ 
sarcomatose genOralis^e, 52. 
Membrane chitineuse provenant 
d’un kyste hydatique dufoie,49. 
Mesenterique (ganglion), 18. 
Mitrale enflammee (coupe), 12. 

— (endocardite de la), 12. 

— (nodule normal, dit nodule 
gelatineux foetal sur le bord 
libre de la), 12. 

.Moelle osseuse, 24. 

— cervicale, 66. 

— — de ladiaphysedel’hu- 
m6rus dans l'anemie perni- 
cieuse, 24. 

— — dans la leucdmie ai- 
gue, 24. 

— (cordons de la) posterieures, 
65, 66. 

— (ramollissement de la), 65. 

— (sclerose en plaques de 
la), 67. 

Molluscumconlagiosumde lapeau 
du dos du pied, 69. 

Mugufit (vegetation du), 37. 
Muscles, 67. 

— de la mitrale (abcOs embo- 
lique dans un), 11. 

Musculaire (atrophie) progres¬ 
sive, 67. 

— (pseudo-hypertrophie), 68. 
Museau de tanche (erosions de la 

lfevre anterieure du), 60. 
Myocarde (atrophie du), 10. 

— (degenerescence graisseuse 
du), 10. 

— (infarctus du), 11. 
Myocardite fibreuse (calleuse) 

chronique, 11. 

— interstitielle aigue, 11. 
Jlievus pigmentaire, 69. 

Necroses du foie (circonscrites 


multiples) dans 1’eelarnpsie 
puerperale, 46. 

Necroses d’un follieule du gros in- 
testin, 40. 

— du pancreas, 50. 

Nephrite aiguS dite parenchyma- 

teuse, 54. 

— chronique parenchyma- 
teuse, 55. 

Nephrite interstitielle atrophique, 
56. 

— — chronique, 56. - : 

— — en foyers, 56. 

— parenchymateuse chroni¬ 
que, 56. 

— subaigue, 54. 

Nerveux (systeme), 62. 

Ntivroglie (proliferation de la) 

dans les cordons posterieurs 
do la moelle, 67. 

Nodule normal dit nodule gMati- 
neux foetal sur le bord libre 
de la mitrale d'un nouveau- 
ne, 12. 

CGdfeme du poumon, 30. 
OEsophage, 37. 

Orchite gommeuse, 60. 

— syphilitique, 60. 

— tuberculeuse, 60. 

Os, 71. 

Osseuse (moelle), 24. 
Osteo-chondrite, 71. 

— syphilitique, 71. 

— tuberculeuse, 71. 
Osteomalacie, coupe d’un corps 

vertebral, 72. 

— couche corticate de l’ilion, 
72. 

OVAIRE, 61. 

— (degenerescence hyaline du 
corps llbreux de 1’), 61. 

— (fibrome de 1’), 61. ■ •- 

Pachydermie du larynx, 25. 
l’achymeningite, 62. 

— interne hemorragique, 62. 

— spinale syphilitique, 62. 



TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES 


Pancreas, SO. 

— (degenerescence graisseuse 
du), 50. 

— (necrose du), SO. 

Paralysie generate, 67. 

Paroi aortique (foyer atheroma- 
teux de la), 14. 

Parotidite aiguS suppuree dans 
l’appendicite, 37. 

Peau, 68. 

— (erysipele de la), 70. 

— (lupus de la), 69. 

— (molluscum contagiosum 
de la), 69. 

— (pigmentation de la), 68. 
Periangiocholite tuberculeuse, 47. 
Pericardite fibrineuse aiguc, 13. 

— tuberculeuse subaiguti, 13. 
Peritonite purulente, 42. 

— tuberculeuse, 42. 

Pharynx (diphterie du), 36. 

— (tuberculose du), 36. 
Phtebite suppuree dans un phleg¬ 
mon du tissu cellulaire sous- 
cutane, 17. 

Phlegmon du tissu cellulaire sous- 
cutane, 70. 

Phtieie pulmonaire, 43. 
Pigmentairo (infiltration), 18. 

— (ncevus), 69. 

Pigmentation de la peau dans la 

maladie d’Addison, 68. 
PleurSsie, 35. 

— fibrineuse aigue dans la 
pneumonie franche, 35. 

— sero-fibrineuse, 27. 
Pneumonie blanche du nouveau- 

n<5, 35. 

— caseeuse, 33. 

— catarrhale, 31. 

— chronique, 31. 

— desquamative au voisinage 
d’un foyer tuberculeux du 
poumon, 34. 

— fibreuse, 30. 

— fibrineuse au stade d’hepa- 
, tisation grise, 30, 31. 

— — a l’acme del’hepatisa- 
tion, 30. 


Pneumonie interstitielle induree 
-dans la syphilis hOreditaire, 
35. 

— lobulaire post-diphterique, 
32. 

— syphilitique du nouveau- 
nd, 35. 

— tuberculeuse, 33, 34. 

Poumon, abcOs embolique, 32. 

— (anthracose du), 28. 

— (atelectasie du), 27. 

— (carnification du), 31. 

— (caverne tuberculeuse du), 
34. 

— (congestion passive du).29. 

— (emboliegraisseusedui,29. 

— (emphyseme du), 28. 

— (foyer tuberculeux du), 34. 

— (induration du), 34. 

— (infarctus du), 29. 

— (cedeme du), 30. 

— (siderose du), 28. 

— (splenisation marastique 
du), 30. 

syphilis du), 35. 
tuberculose du), 33, 34. 

Proliferation de l’epithelium alveo- 
laire dans la pneumonie tu¬ 
berculeuse, 34. 

— de la nevroglie dans les 
cordons posterieurs de la 
moelle dans la paralysie ge¬ 
nerate, 67. 

— du tissu conjonctif des es- 
paces porte dans le foie du 
nou.veau-ne atteint de Syphi¬ 
lis herOditaire, 49. 

Prostate, 59. 

— (hypertrophie de la), 59. 

— (tuberculose de la), 59. 

Pseudo-hypertrophie musculaire, 

68 . 

Pustule variolique de la peau du 

dos, 70. 

Pyelo-nephrite ascendante suppu¬ 
ree, 57. 

Pylore (retrecissement du), 39. 

Pyohemie, 22; 32, 57. 

Rachitisme, 71. 






TABLE ALPHABETIQUE 


MATIERES 


Ramollissement blanc da eerveau 
(preparation fraiche par dis¬ 
sociation provenant d'un 
foyer de), 64. 

— cerebral (foyer de), 64. 

— medullaire dans une corne 
posterieure, 65. 

Rate, 20. 

atrophie de la), 20. 
congestion de la), 20. 

— (degenerescence amyloide 
de la), 21, 22. 

— (embolie staphylococcique 
de la), 22. 

— (infarctus de la), 20. 

— lardaoSe, 21. 

|— dans la leucemie aigue, 22. 

— sagou, 22. 

— (tuberculose de la), 23. 
Rein, 50. 

— (abc§s du), 57. 

— arterio-sclereux, 57. 

— (atrophie du), 56. 

— cardiaque, 50. 

— (cicatrice embolique du), 

51. 

— (degenerescence amyloide 
du), 53. 

— .(degenerescence graisseuse 
du), 53. 

— gravidique, 53. 

— (gros) blanc, 55. 
induration du), 50. 
infarctus du), 51, 52. 

— dans la leucemie aigue, 

58. 

— leucOmique, 58. 

— (melanose du), 52. 
scldrose du), 56, 57. 
staphylococcie du), 57. 

— (substance medullaire du), 

52. 

— tuberculeux, 58. 

— (tuberculose du), 58. 
Respiratoire (appareil), 25. 
Reticulum d’un ganglion lympha- 

tique (degenerescence hyaline 
du), 19. 


Reticulum (Epaississement du), 
dans la leucemie, 19. 
Retrecissement serre du pylore 
par un squirrhe de j’estomac, 
39. 

Salpingite tuberculeuse, 61. 
Sclerose en plaques de la moelle, 
67. 

— renale, 56, 57. 

Scolex d’echinocoqhe provenant 
d’un kyste hydatique alvdolaire 
du foie, 49. 

' Septicemie, 21, 44. 
Septicopyohemie, 11, 57. 

Siderose pulmonaire, 28. 

Sinus lymphatiques (disparition 
des) dans laleucdmie, 19. 

— marginal d’un gros ganglion 
peri-bronchique dans la pneu¬ 
monic fibrineuse, 18. 

Sous-claviere (arterite gommeuse 
de la), 15.' 

Splenisation marastique du pou- 
mon, 30. 

Splenomegalie, 21. 

— aigue hyperplastique, 2d. 

— — — dans un cas de 

septicemie, 21. 

— ehronique terminee par 
induration, 21. 

— infectieuse, 21. 

Squirrhe de l’estomac, 39. 
Staphylococcie renale, 57. 
Staphylocoques dans un glome- 

rule renal, au cours de la pyo- 
hbmie,57. 

Steatose des fibres musculaires.68. 
Substance medullaire du rein, 52. 
Surcharge graisseuse du cceur, 10. 
SuRBENALES (CAPSULES), 58. 

Sylvienne (artere), arterite, 16. 
Synoviale de l’articuiation du ge- 
nou dans l’arthro-synovite sti- 
ro-fibrineuse aigue, 72. 

Syphilis hepatique, 48. 

— — hereditaire, 35,48,49. 

— du poumon, 35. 
Syphilitique (arterite), 15, 16. 



TABLE ALPHABETIOUE DES MATIERES 


Syphilitique (orchite), 60. 
v • — (osteo-chondrite), 71. 

— (pneumonie), 35. 

Tabes, 65, 66. 

Taehe tendineuse de l’epicarde, 
13. 

Testicule, 59. 

Sfe' |i— (atrophie du), 59. 

— (tuberculose du), 60. 
v|Thrpmbose suppuree de la veino 

porte par embolie microbicuno, 
47. 

;1 : Thrombus cellulaire dansun vais- 
seau lymphatique de la sous- 
. muqueuse au cours de la dy- 
senterie, 41. 

Tissu cellulaire sous-cutane, phle- 
:"t bite suppuree, 17. 

— phlegmon, 70. 

Ha* — . conjonetif des pspaces- 
t / porte dans le foie, 49. 
Tracliee (dipliterie de la), 25. 
Trompes, 61. 

Tube urinifere, degenerescence 
calcaire de l'epithelium, 
54. 

— — (ictere de l’epithe- 
Ik,' lium), 52. 

— — isole dans la tumefac¬ 

tion trouble du rein, 52. 
Tubercule anatoniique d u doigt,70. 

— du cerveau, 65. 

— dans la paroi d’une grosse 
bronchede la veine porte,16. 

Tuberculeuse (arterite), 15,16. 
iy — (orchite), 60. 

S Ip : — (osteo-chondrite, 71. 

Wff'h — (periangiocholite), 47. 
H— (pericardite), 13. 

>— peritonite, 42. 

(pneumonie), 33. 

• — (salpingite), 61. 
Tuberculose, 19. 

HI- — appendiculaire, 41. 

— de la capsule surrenale,58. 


Tuberculose chronique,' 39. 

— du foie, 47. 

— ganglionnaire, 19. 


— d’une grosse bronche, 26. 

— du larynx, 26. 

— du pharynx, 36. 

— du poumon (miliaire), 33. 

— de la prostate, 59. 

— pulmonaire, 34. 

— de la rate, 23. 

— du rein (embolique),. 58. 

— du sommet, 34 

— du testicule, 60. 

— des voies biliaires, 47. 
Tumefaction du foie (trouble) dans 

la septicemie, 44. 

— dun follieule du gros in- 
testin (molle) dans la flevre 
typhoide, 40. 

— — avec debut de necrose 

40. 

— du rein (trouble), 52. 
Ulceration apres chute de rescare 

dans la flevre typhoide, 41. 

— gastrique, 38. 

— del'intestin (tuberculeuse),' 

41. 

— du larynx dans la lifivre 
typhoide, 25. 

Ulcbre rond de l’estomac avec 
erosion d’un vaisseau, 38. 
Uterus, 60. 

— (reste de caduque dans 1'), 
60. 

Varice de la jambe, 17. 

Variola dela langue, 36. 
Variolique (pustule), 70. 
Vegetation du muguet dans l’oeso- 
phage, 37. 

Veine-porte (thrombose suppuree 
de la), 47. 


Vitiligo, 


















